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Сборник состоит из трех разделов. I —  Развитие акушерства 
и гинекологии за годы Советской власти. I I  —  Вопросы  акуш ер­
ства. I I I  —  Вопросы  гинекологии. Сборник включает в основ ­
ном работы сотрудников кафедры акушерства и гинекологии 
Тартуского государственного университета, в которых излага­
ются фрагменты докторских и кандидатских диссертаций. Н еко­
торые статьи являются совместными работами сотрудников ка­
федры и врачей Тартуского клинического родильного дома. Н е ­
сколько статей из кафедры микробиологии, кафедры патологи­
ческой анатомии и др. включены в силу родственной нам тема­
тики.
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I. РАЗВИТИЕ АКУШЕРСТВА И ГИНЕКОЛОГИИ 
ЗА ГОДЫ СОВЕТСКОЙ ВЛАСТИ
ДОСТИЖЕНИЯ СОВЕТСКОГО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ  
В ОБЛАСТИ АКУШЕРСТВА И ГИНЕКОЛОГИИ ЗА 50 ЛЕТ 
СОВЕТСКОЙ ВЛАСТИ
В. Б. Файнберг
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ
В условиях социалистического строя невиданное развитие 
получили наука и техника. Ярчайшим свидетельством успехов 
советской науки являются работа первых в мире атомных стан­
ций и завоевания космоса. В общем развитии науки известную 
роль сыграли ученые-медики, практические врачи, в том числе 
и акушеры-гинекологи. К моменту Октябрьской революции с о ­
стояние акушерско-гинекологической помощи населению России 
было плачевным, фактически никакой организации этой помощи 
не существовало. Разве можно назвать «организацией» акушер- 
ско-гинекологической помощи положение,’ когда во всей Сред­
ней Азии имелось всего 10 родовспомогательных учреждений на 
24 койки, причем эти койки были развернуты в городах Семи­
палатинске, Ташкенте, Уральске.
Рабоче-крестьянское правительство чуть ли не на следующий 
день после своего образования вплотную подошло к вопросу об 
охране материнства и младенчества, объявив материнство « со ­
циальной функцией женщины» и охрану младенчества «прямой 
обязанностью государства».
О хран а  материнства и детства в том виде, в каком она на­
ходится в настоящее время, сложилась за годы Советской вла­
сти благодаря тому, что организация охраны здоровья совет­
ского народа строилась и строится на научно-обоснованных, 
проверенных практикой принципах. Главные среди них —  госу­
дарственный характер здравоохранения, его плановость, бес­
платность и общедоступность медицинской помощи, профилак­
тическое направление всех осуществляемых мер, неразрывная 
связь науки с практикой, широкое участие трудящихся в охране 
народного здоровья.
Ведущим принципом советского здравоохранения является 
профилактическое направление, ярко выраженное в оказании 
акушерско-гинекологической помощи населению нашей страны.
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Коммунистическая партия включила профилактическое направ ­
ление Советского здравоохранения в новую программу, приня­
тую X X II съездом партии в 1962 году.
После победы Великой Октябрьской социалистической рево­
люции Советское правительство опубликовало новый кодекс з а ­
конов о браке, семье и опеке, а также ряд законодательных 
актов по охране материнства и младенчества, которые были 
объединены в так называемую «Декларацию прав беременных» 
и «О б  охране труда женщин», что позволило женщинам соче­
тать производственную работу и общественную, деятельность с 
материнством.
Вначале (декабрь 1917 г.) учреждения, обслуживающ ие ре ­
бенка, входили в систему Н арком ата государственного призре­
ния. В конце января 1918 г. создается отдел по охране мате­
ринства и младенчества, который объединил все учреждения, о б ­
служивающие ребенка, чтобы —  как говорилось в декрете —  с о ­
ставить неразрывную цепь с учреждениями, обслуживающими 
беременность и материнство, принимать от них и продолжать 
выполнение одной общегосударственной задачи —  создание 
сильных, духовно и физически развитых граждан».
Первой заведующей отделом охраны материнства и младен­
чества Н арком ата социального обеспечения была В. П . Л ебе­
дева. П ри помощи партии и правительства ей удалось привлечь 
большое количество специалистов врачей к организации и п ро­
ведению государственных мероприятий, направленных на с о х р а ­
нение жизни и здоровья детей. Была развернута ш ирокая сеть 
родовспомогательных учреждений, домов младенца, домов ма­
тери и ребенка с молочными кухнями, детских больниц и сан а ­
ториев. Одновременно с этим была развернута большая работа 
по подготовке кадров для работы во вновь открываемых много­
численных учреждениях охраны материнства и младенчества.
П ри  активном содействии В. И . Ленина 11 июля 1918 года 
был организован Н арком ат  здравоохранения Российской рес­
публики, объединивший руководство учреждениями зд рав оохра ­
нения страны. А в дальнейшем постановлением Ц И К  и С Н К  от 
20 /V II 1936 г. был образован  Народный комиссариат зд раво­
охранения С С С Р . Н а  него были возложены функции руковод­
ства здравоохранением через наркомздравы  союзных республик.
Первым наркомом был назначен соратник В. И . Ленина —
Н . А. Семашко, который очень много сделал по организации 
службы охраны здоровья матерей и детей.
П о инициативе В. П. Лебедевой в 1922 году в М оскве был 
основан Государственный институт охраны  материнства и мла­
денчества. Этот институт с первых ж е дней своего сущ ествова­
ния стал не только научно-исследовательским учреждением, но 
и базой для подготовки врачей —  акушеров-гинекологов, педи­
атров, медицинских сестер.
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Такой ж е институт был открыт в 1923 г. в Харькове, а в 
1925 году в Ленинграде. Позднее такие институты были орга ­
низованы в Иванове, Горьком, Свердловске, Ростове-на-Дону, 
В оронеж е, Новосибирске. Эти институты сыграли и играют 
большую роль в развитии нашей дисциплины, в воспитании кад­
ров специалистов. В о  время Великой Отечественной войны часть 
институтов перестала работать, и к настоящему времени функ­
ционируют тринадцать научно-исследовательских институтов 
акушерства и гинекологии, охраны материнства и детства (в 
М оскве, Ленинграде, Ереване, Ростове-на-Дону, Киеве, Баку, 
Свердловске, Минске и др. городах). В Тбилиси в 1958 году был 
организован Научно-исследовательский институт физиологии и 
патологии женщины М 3 Груз. С С Р , который в настоящее время 
носит имя И. Ф  Ж орданиа.
Немалую роль в развитии родовспоможения и гинекологиче­
ской помощи оказали Всесоюзные совещания по вопросам  о х р а ­
ны материнства и младенчества. В период с 1920 по 1931 гг. с о ­
стоялось пять совещаний. В этих совещаниях, кроме врачей, 
участвовала ш ирокая советская общественность в лице пред­
ставителей женотделов. Знаменательным явилось совещание 
1925 г., на котором А. Н . Рахманов предложил заменить старое 
название «Консультация для беременных» новым —  «Консуль­
тация для женщин». Это название сохранилось до последнего 
времени, оно указывает на широкий охват женщин лечебно-про­
филактической помощью. Ж енская консультация ведет наблю­
дение не только за беременными и родильницами, но и за жен­
щинами в различные периоды жизни. Врачи женской консуль­
тации ведут очень большую работу в выявлении ранних форм  
рак а  (профилактические осмотры, выявление и лечение пред­
раковых заболеваний), в борьбе с абортами, в профилактике и 
лечении воспалительных заболеваний женской половой сферы, 
лечении бесплодия и т. д. Основным методом работы в женских 
консультациях является диспансерный метод. С развитием ле- 
чебно-профилактических учреждений увеличилось и число меди­
цинских работников: в 1942 г. было 10,6 тыс. акушеров-гинекэ- 
логов, а в 1965 г. —  уже 35,3 тыс. С 1952 г. на крупных пред­
приятиях стали организовываться гинекологические кабинеты и 
женские консультации.
Большую роль в развитии акушерства и оказании гинеколо­
гической помощи сыграли. Всесоюзные съезды акушеров-гине- 
кологов, издание специальных журналов и организация научных 
обществ. Д о  Октябрьской революции было созвано 5 Всероссий­
ских съездов акушеров-гинекологов. З а  50 лет Советской вла­
сти состоялось 6 таких съездов. Шестой съезд проходил в М о ­
скве в 1924 г., последний, X I съезд —  также в М оскве 14—  
19 октября 1963 г. Характер съездов постепенно менялся. Н а  
съездах наряду с теоретическими и клиническими докладами
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стали обсуждаться доклады организационного характера. Так, 
на X I съезде программным вопросом  было «Состояние и пути 
дальнейшего улучшения гинекологической помощи в С С С Р » .
Промежуток времени между IX  (1935) и X  (1957 г.) съез­
дами составляет 22 года, но за это время созывались' республи­
канские съезды акушеров-гинекологов Украины и Закавказья к 
пять пленумов Совета акушерско-гинекологической помощи М и ­
нистерства Здравоохранения С С С Р  и Министерства Зд р ав оох р а ­
нения Р С Ф С Р  (V пленум состоялся в М оскве 6— 10 сентября 
1954 г.). Эти пленумы посвящались организации акушерско- 
гинекологической помощи как городскому, так и сельскому на­
селению. Н а  этих пленумах принимали деятельное участие глав­
ные акушеры-гинекологи республик, краев, областей, п роф ессо­
ра, заведующие кафедрами акушерства и гинекологии медицин­
ских институтов, так что по сути дела они являлись как бы 
Всесоюзными съездами акушеров-гинекологов.
П о вопросу о психопрофилактической подготовке к родам 
были проведены две конференции (в Ленинграде, 1951 г., и 
Киеве, 1956 г.). Кроме того, в 1957 г. состоялись I В сесою зная 
конференция акушеров-гинекологов в М оскве и два съезда аку- 
шеров-гинекологов Р С Ф С Р  (Ленинград, 1960 г., и Ростов-на- 
Дону, 1965 г.) и IV  съезд акушеров-гинекологов Украинской 
С С Р  (Киев, 1966 г.).
* *
*
Большое влияние на развитие акушерства и гинекологии ок а ­
зало объединение кафедр акушерства и гинекологии М осков ­
ского университета под единое руководство. Ещ е в 1902 году
В . Ф . Снегирев [1], считая разделение кафедр неправильным и 
вредным, писал Совету факультета М осковского университета: 
«Материал, находящийся в акушерской клинике, столь одноро­
ден, что преподавание поневоле сузится и обретет характер 
ремесленности. Короче говоря, если хотят добиться окончатель­
ного упадка научного акушерства в России, то существующее 
положение вещей должно быть сохранено».
Только при Советской власти в 1924 году профессору  
М. С. Малиновскому, ученику В. С. Груздева, удалось объеди­
нить обе кафедры, осуществив мечту Снегирева. Дальнейшим 
этапом явилось выделение медицинских факультетов универси­
тетов в самостоятельные медицинские институты. К настоящему 
времени в Советском Сою зе функционирует 86 медицинских ин­
ститутов, в том числе 5 медицинских факультетов при универ­
ситетах. Число врачей акушеров-гинекологов увеличилось по 
сравнению с 1940 г. более чем в 3 р а за  [2, 3], достигнув к
1965 г. 35,4 тыс. человек.
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В 1937 году в системе Всесою зного института эксперимен­
тальной медицины имени М . Горького создается акушерско- 
гинекологическая клиника (директор М . С. Малиновский). В 
конце 1939 года эта клиника ликвидируется, но старшие науч­
ные сотрудники переводятся на базу акушерско-гинекологиче- 
ской клиники I М осковского ордена Ленина медицинского ин­
ститута.
З а  короткий период существования акушерско-гинекологиче- 
ской клиники В И Э М ’а (с 1937 по 1941 гг.) сотрудниками ее 
было защищено 4 докторских диссертаций (А. К. Сафотеров,
A. А. Коган, Ф . А. Сыроватко, В. Б. Файнберг) и одна канди­
датская (Я. Н . Циммерлинг).
В настоящее время А. А. Коган заведует акушерско-гинеко­
логической кафедрой Ташкентского медицинского института, 
Ф . А. Сыроватко —  акушерско-гинекологической кафедрой 
Центрального Института усовершенствования врачей в Москве,
B. Б. Файнберг —  кафедрой акушерства и гинекологии Тарту­
ского государственного университета (А. К- Сафотеров и 
Я. Н. Циммерлинг умерли).
В 1944 году учреждена Академия медицинских наук С С С Р , 
в составе которой организован институт акушерства-гинеколо­
гии. Вначале этот институт находился в М оскве (директор — 
действительный член А М Н  С С С Р , п рофессор М . С. Малинов­
ский), а с 1948 г. в Ленинграде, его возглавляет член-коррес- 
пондент А М Н  С С С Р  профессор М. А. Петров-Маслаков.
В 1949 году в системе республиканских министерств, краев, 
областей, городов республиканского подчинения были созданы 
штаты главного акушера-гинеколога. В первое время главными 
акушерами-гинекологами становятся п рофессора , заведующие 
кафедрами (И . Б. Левит —  в Иванове, В. А. Покровский —  в 
Воронеж е, П. Я. Лельчук —  в Ростове-на-Дону и т. п.). Теперь 
в большинстве областей главными акушерами-гинекологами яв­
ляются наиболее квалифицированные врачи.
Главными акушерами-гинекологами Союзного Министерства 
здравоохранения были п роф ессора П. А. Белощапко, К. Н . Жма- 
кин, И . Ф . Ж орданиа. В конце 1958 г., в связи с реорганизацией 
М инздрава С С С Р , должность главного акушера-гинеколога была 
ликвидирована. Консультантом является действительный член 
А М Н  С С С Р , п рофессор Л . С. Персианинов.
Институт главных акушеров-гинекологов играл и играет 
большую роль в организации родовспоможения и оказания ги­
некологической помощи населению [4]. В круг обязанностей 
главного акушера-гинеколога входит забота о повышении ква­
лификации акушеров-гинекологов, акушерок. Последнее осущ е­
ствляется путем систематического созыва семинаров, организа­
ции прямой учебы на местных базах . Главный акушер-гинеко­
лог, выезжая в районы области, где, с одной стороны, прове­
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ряет постановку дела оказания акушерской и гинекологической 
помощи населению, а с другой —  оказывает на месте практи­
ческую помощь. Консультирует больных, участвует в оказании 
оперативной помощи. Главные акушеры-гинекологи на осн ова­
нии годовых отчетов заведующих лечебно-профилактических 
учреждений составляют сводный отчет, анализируя работу р о ­
довспомогательных- учреждений. Этот анализ дает конкретные 
материалы для составления методических писем, отраж аю щ их 
местные условия, указывающие пути улучшения постановки 
дела родовспоможения и оказания гинекологической помощи 
населению.
Главный акушер-гинеколог является проводником всех при­
казов, распоряжений вышестоящих организаций.
П о решению Всесою зного совещания работников системы 
родовспоможения с 1943 года в Советском Сою зе введен госу­
дарственный контроль за материнской летальностью. Каждый 
случай смерти роженицы или родильницы должен разбираться 
на республиканской областной комиссии по родовспоможению 
и оказанию  гинекологической помощи населению, которую воз­
главляет главный акушер-гинеколог. Копия истории родов на 
умершую со всей документацией, анализом, проведенным на 
заседании комиссии по родовспоможению, должна направляться 
в Министерство здравоохранения в отдел лечебно-профилакти­
ческой помощи женщинам.
Очень часто анализ указанных случаев выявляет как недо­
статки лечебной помощи, так и недостатки в организации аку­
шерско-гинекологической помощи населению. Понятно, что 
устранение выявленных недостатков «на ходу» улучшает, совер­
шенствует работу всех звеньев, осуществляющих оказание р о ­
дильной и гинекологической помощи на местах.
Систематическая работа главного акушера-гинеколога с 
кадрами, поддержанная партийными и советскими органами 
власти, систематическое обследование состояния постановки 
дела родовспоможения и оказания гинекологической помощи в 
городах, районных центрах, на врачебных участках, фельдшер­
ско-акушерских пунктах дают о себе знать. Снижается мате­
ринская смертность, мертворождаемость, ранняя детская смерт­
ность, повышается количество родов, проводимых в условиях 
стационара, уменьшается число запущенных раковых п ораж е ­
ний женской половой сферы и т. п.
Так, материнская летальность снизилась по сравнению с 
дореволюционным периодом более чем в 14 раз и продолжает 
снижаться из года в год. П о  городским родовспомогательным 
учреждениям она составляла: в 1950 г. —  0,1% , в 1955 г, —  0,08, 
в I960 г. —  0,07 В сельских местностях в 1960 г. материнская 
летальность составляла 0,06% [5]. З а  годы Советской власти 
детская смертность в стране снизилась в 9,6 раза  и ныне не
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превышает 28 случаев на 1000 рожденных живыми детей. А в 
дореволюционной России из каждой 1000 новорожденных уми­
рало 269 (Б. В. Петровский [6])
* *
*
Интересно разрешение проблемы аборта в Советском Союзе. 
Н а  заре  развития Советского С ою за 18 ноября 1920 г. постанов­
лением Н арком здрава и Нарком ю ста запрет к прерыванию бе­
ременности был снят ввиду того, что метод репрессий в борьбе 
с абортами не достигал цели. Было допущено производство этой 
операции в обстановке советских больниц.
В дальнейшем в связи с развитием социалистического хозяй­
ства, в связи с успешным завершением первых пятилеток, пре­
вративших нашу страну из страны раздробленного мелкого кре­
стьянского хозяйства в страну высокоразвитого индустриаль­
ного хозяйства, в страну победившего социализма, положение 
трудящихся масс нашего населения резко изменилось к луч­
шему. Изменившиеся условия в стране заставили партию и п ра­
вительство пересмотреть постановление о разрешении производ­
ства абортов. Последние разреш алось производить только по 
медицинским показаниям (Постановление Ц И К  и Совнаркома 
С ою за  С С Р  27 июня 1936 г.). Н о наряду с запрещением аб ор ­
тов государство отпускает огромные средства на организацию 
лечебно-профилактических учреждений по охране материнства 
и младенчества и выделяет огромные суммы денег на выплату 
пособий многодетным и одиноким матерям.
В период Великой Отечественной войны 8 июля 1944 г. из­
дается Указ Президиума Верховного Совета С С С Р  «О б  увели­
чении государственной помощи беременным женщинам, много­
детным и одиноким матерям, об усилении охраны материнства 
и детства, об установлении почетного звания «Мать —  героиня», 
учреждении ордена «М атеринская слава» и «Медаль материн­
ства». В Указе говорится: «Забота  о детях и матерях и об 
укреплении семьи всегда являлась одной из важнейших задач 
Советского государства» З а  период с 1944 по 1965 гг. 88 тыс. 
женщинам присвоено звание «Мать-героиня», а 9,2 мил. жен­
щин награждены орденами «М атеринская слава» и медалью 
«Медаль материнства».
23-го ноября 1955 г. издается Указ Президиума Верховного 
Совета С С С Р  «О б  отмене запрещения абортов». В Указе гово­
рится: «Проводимые Советским государством мероприятия по 
поощрению материнства и охране здоровья детства и непрерыв­
ный рост сознательности и культуры женщин, активно участвую­
щих во всех областях народного хозяйства страны, позволяют 
в настоящее время отказаться от запрещения абортов в законо­
дательном порядке».
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П о указу Президиума Верховного Совета С С С Р  от 26 марта 
1956 года отпуск по беременности и родам увеличен с 77 до 112 
календарных дней (56 дней до родов и 56 дней после родов) 
П ри осложненных родах и двойнях послеродовой отпуск удли­
няется до 70 дней.
Учитывая обстоятельство, что полноценное развитие ново­
рожденного зависит от тщательного ухода за ним, Совет М и ­
нистров С С С Р  в своем постановлении от 13 октября 1956 г. 
«О  дальнейших мерах помощи женщинам и матерям, раб от аю ­
щим на предприятиях и в учреждениях» предусматривает воз­
можность получения дополнительного 3-месячного отпуска без 
сохранения заработной платы, но с сохранением места работы. 
Кроме того, при желании матери после использования этого 
отпуска она имеет право не работать до года, причем ее про­
изводственный стаж  не прерывается.
Интересно отметить, что Указ Президиума Верховного С о ­
вета С С С Р  об отмене запрещения абортов не повлек за собой 
снижения рождаемости (М. Д . Коврыгина [7]). То ж е отметила 
JI. К. Скорнякова i[3], начальник управления лечебно-профилак- 
тичоской помощи детям и матерям М инздрава С С С Р  в своем 
докладе на X I Всесою зном  съезде акушеров-гинекологов.
В последние годы в Советском Союзе, как и в зарубежных 
странах, отмечается снижение рождаемости. «П о  сравнению с 
дореволюционным временем коэффициент рождаемости в нашей 
стране значительно снизился. Н о  этот факт отнюдь не может 
служить поводом для какого-либо беспокойства. З а  это же 
время смертность сократилась в четыре р а за  и поэтому естест­
венный прирост населения Советского С ою за  нисколько не 
уменьшился: как в последние годы, так и до революции превы­
шение рождаемости над смертностью составляло 17%, т. е.
1,7% в год» (Б. Ц. Урланис [8а]).
Учитывая, что искусственное прерывание беременности нано­
сит известный вред здоровью женщины, необходимо р а з р а б а ­
тывать мероприятия по борьбе с абортами. В. В. Ерм аков [9]' 
считает, что эти мероприятия должны проводиться в следующих 
направлениях. Во-первых, необходимо резко усилить санитар­
но-гигиеническую пропаганду о вреде аборта и в связи с этим 
уделять больше внимания вопросам  полового воспитания моло­
дежи, гигиене брака и т. д. Во-вторых, надо позаботиться о 
полной обеспеченности противозачаточными средствами, а так­
ж е об эффективности и безвредности последних для организма: 
человека. В-третьих, следует разработать систему государст­
венных мероприятий (обеспеченность детскими садами и я с ­
лями, материальный достаток, улучшение жилищно-бытовых у с ­
ловий и т. д.), которые позволили бы повысить заинтересован­
ность семьи в том, чтобы иметь 2— 3 детей и более.
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Одним из важнейших показателей, характеризующих каче­
ство оказываемой родильной помощи населению, является по­
казатель стационарного родовспоможения. Д о Великой Октябрь­
ской революции в стационарах рож ал о не более 4%  всех рож е ­
ниц, и то эти роды наблюдались в городах. В сельской местно­
сти почти все роды проходили на дому и в большинстве без 
участия медицинского персонала. В настоящее время в горо­
дах практически осуществлен почти 100%-ный охват стационар­
ным родовспоможением. В 1960 г. стационарным родовспомо­
жением в сельской местности было охвачено 77,3%, а в ряде 
республик —  Украинской, Белорусской, Молдавской, Литовской, 
Латвийской и Эстонской С С Р  —  охват стационарной помощью 
в сельских местностях значительно превышает среднесоюзный 
показатель [10]. * В Украинской С С Р  охват стационарным р о ­
довспоможением в сельской местности превышает 90%. Это 
объясняется тем, что еще в начале 30-х годов по инициативе 
советской общественности при колхозах стали создаваться р о ­
дильные стационары на 2— 3 койки. В январе 1935 г. X V I В се ­
российский съезд Советов узаконил этот вид стационарного 
родовспоможения. К июню 1966 г. в Украинской С С Р  работало 
6257 колхозных родильных домов [11].
В ближайшее время лечебно-профилактическая помощь жен­
щинам и детям будет еще больше совершенствоваться. Залогом 
этого являются директивы X X II I  съезда К П СС  по пятилетнему 
плану развития народного хозяйства С С С Р  (1966 г.) В новой 
пятилетке предстоит увеличить сеть крупных многопрофильных 
городских и сельских районных больниц и поликлиник, способ ­
ных обеспечивать специализированную медицинскую помощь, 
обратив особое  внимание на расширение сети женских и детских 
лечебно-профилактических учреждений. Количество больничных 
коек в 1970 году будет доведено до 2680 тысяч, для чего потре­
буется увеличить количество коек в городских и сельских боль­
ницах на 450 тысяч [12, 13].
* *
*
И стория борьбы с эклампсией является ярчайшим примером 
торжества профилактического направления в работе объединен­
ного родовспомогательного учреждения. Хотя до сих пор мы 
не знаем этиологии эклампсии, однако благодаря работам [14, 
15, 16, 17 18, 19, 20, 21 и другим] знаем патогенез заболева-
* О развитии акушерства и гинекологии в Эстонской ССР в сборнике 
имеется специальная статья главного акушера-гинеколога Минздрава ЭССР, 
канд. мед. наук С. О. Нааритс.
И
ния. Н а первом съезде акушеров-гинекологов Р С Ф С Р  состояв­
шемся в Ленинграде в 1960 г., поздние токсикозы беременных 
являлись программным вопросом. Н а  съезде красной нитью 
проходило воззрение о консервативном методе лечения экламп­
сии (преэклампсии). Таким образом  идея В. В. Строгонова 
полностью восторжествовала. Мы [22] в своей практике пере­
шли к консервативному методу лечения эклампсии в 1936 году. 
Сделать это заставил нас анализ операций кесарева сечения 
при эклампсии. Заместитель министра здравоохранения Р С Ф С Р ' 
H. Н . Григорьева |[23] в своем докладе на I съезде акушеров- 
гинекологов Р С Ф С Р  указала, что заболеваемость эклампсией 
составляет от общего числа родов 0,29%.
Нередко токсикозы сочетаются с органическими заболева­
ниями сердечно-сосудистой системы, гипертонической болезнью, 
заболеваниями печени, почек и других органов и систем; это, 
несомненно, отягощает течение как основного заболевания, так 
и токсикоза. В связи с этим важнейшее значение в борьбе с 
токсикозами второй половины беременности имеют профилак­
тические мероприятия, проводимые в женской консультации и в 
стационаре (выявление заболеваний внутренних органов, рацио­
нальное питание, определение резус и групповой принадлежно­
сти крови всех беременных женщин и их мужей, раннее выявле­
ние альбуминурии, скрытых отеков, транзиторной гипертонии, 
систематическое исследование состояния глазного дна и т. п.).
Интересно отметить, что хорош о поставленная профилакти7 
ческая работа женских консультаций на Украине привела к 
тому, что в 1965 г в 20 областях республики не было ни одного 
случая материнской смертности от эклампсии [24].
В марте 1966 г. Министерством здравоохранения С С С Р  р а с ­
пространено методическое письмо (на 39 страницах) за  под­
писью зам. начальника Главного управления лечебно-профилак­
тической помощи детям и матерям О. Никончик по профилак­
тике, диагностике и лечению позднего токсикоза беременных 
как приложение №  2 к приказу министра здравоохранения 
С С С Р  №  4 от 15 февраля 1966 г.
* *
*
Д о 1920— 1925 гг. роды при узком тазе велись выжидательно. 
К. К. Скробанский пропагандировал «пробные роды». После 
1925 г. узкий таз является частым показанием к производству 
кесарева сечения. Этому способствовало и совершенствование 
методики самой операции. Д о  1925 г. операция кесарева сечения 
проводилась классическим методом. В последующие годы стал 
применяться трансперитонеальный-цервикальный метод. Мы [22} 
стали применять этот метод с 1928 года. В дальнейшем, в со ­
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роковые годы, методика была усовершенствована Л . А. Г у са­
ковым [25]. В настоящее время эта методика применяется во 
всех лечебных учреждениях Советского Сою за. П о подсчетам 
Р  И . Калгановой [26] летальность матерей при узком тазе по 
отношению ко всем родам с узким тазом составляет 0,6%, а по 
отношению к операциям кесарева сечения при узком тазе —
0,9%.
В послевоенные годы при проведении операции кесарева се­
чения применялся общий эфирно-кислородный наркоз и нередко 
также местная инфильтрационная анестезия. В последние годы 
все чаще стали применять интратрахеальный наркоз с исполь­
зованием релаксантов. В Тарту этот вид наркоза применяется 
с 1963 г. [27]. Операция сопровождается капельным перелива­
нием крови, назначением антибиотиков. Все вместе взятое даег 
лучшие исходы, и потому акушеры-гинекологи допускают про­
ведение операции и при отсутствии вод и при небольших повы­
шениях температуры. Хорош ие непосредственные результаты 
операции кесарева сечения приводят к тому, что некоторые 
врачи ставят расширенные показания к производству операции 
по относительным показаниям. Однако этого следует остере­
гаться, так как до настоящего времени кесарево сечение явля­
ется очень серьезной операцией. В связи с увеличением коли­
чества кесаревых сечений в последние годы более часто стали 
наблюдаться разрывы матки после операции кесарева сечения. 
В общем процент разрывов матки после кесарева сечения при 
последующих самостоятельных родах колеблется, по данным 
различных авторов, от 2 до 25 [28].
* *
*
Почти до 30-х годов роды с наличием центрального предле- 
жания плаценты проводились «по старинке». При открытии 
шейки матки на 2— 3 пальца проводился поворот по Брекстон— 
Гиксу. П ри  меньшем открытии вводился метрейринтер, а после 
его рождения делался поворот на ножку при головном предле- 
жании и низведение ножки при тазовых предлежаниях. Такой 
способ родоразреш ения давал 6%  материнской летальности и 
до 70— 75% мертворождаемости.
С 30-х годов при центральном предлежании плаценты стали 
применять кесарево сечение. Мы [22] начали практиковать такой 
способ родоразреш ения с 1934 года. В первое время как у нас, 
так и у других авторов значительно улучшились показатели для 
ребенка, но для матери улучшение было незначительным. Это 
объясняется тем, что к кесареву сечению прибегали поздно. 
В послевоенные годы центральное предлежание плаценты ста­
новилось все более частым показателем для проведения опера-
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ции кесарева сечения, и чем раньше проводилась операция, тем 
лучшие результаты получались. По нашим данным (1965), по­
казания для производства кесарева сечения по поводу предле- 
жания плаценты занимают второе место (на первом месте —  
показания со стороны таза). Мы пользуемся следующей ф о р ­
мулой: «Центральное предлежание плаценты равняется внема­
точной беременности». Все врачи прекрасно знают, что если 
установлен диагноз внематочной беременности, то необходимо 
оперировать без промедления. То же относится и к централь­
ному предлежанию плаценты. При последнем надеяться на пре­
кращение кровотечения не приходится. Н аоборот , продвижение 
родов обязательно вызовет сильное кровотечение, и поэтому 
если мы будем откладывать вмешательство, то придется опери­
ровать на ослабленной кровотечением роженице и результат 
будет хуже.
С 1950 г. при наличии краевого, особенно бокового предле- 
жания плаценты, после разры ва плодного пузыря накладывают 
кожно-головные щипцы по А. А. Иванову, что дает хорошие 
результаты и для роженицы и для плода.
Особый интерес представляет отслойка плаценты. Раньше 
кровотечение при отслойке плаценты рассматривалось как ато­
ническое кровотечение. С 1961 года в советской литературе по­
явились исследования, указывающие, что это кровотечение зави­
сит от нарушения свертываемости крови, гипо-афибриногенемии 
(28, 29, 30, 31, 32, 33, 34 и др.]. В этих случаях внутривенное вли­
вание свежей крови и инъекции протамин-сульфата, эпсилон- 
аминокапроновой кислоты дают хорош ие результаты. Одновре­
менно необходимо ускорить рождение последа методами в зави­
симости от акушерской ситуации.
П ри гипо-атоническом кровотечении необходимо вызвать с о ­
кращение матки. Последнее осуществляется методом анемиза- 
ции матки. К- Н. Ж ж акин  [35] рекомендует накладывание клемы 
через своды влагалища на маточные сосуды по методу Ген- 
келя-Тиканадзе. П о его данным получен положительный эф ­
фект в 91,6% (на 331 операцию). П ри отсутствии эффекта от 
клемирования- следует переходить к лапаротомии и перевязке 
сосудов матки по Д. Р  Цицишвили [36]. Если и после этого 
матка не сократится, то надо сделать надвлагалищную ампута­
цию матки. .3. А. Чиладзе [37] предлагает для сокращ ения ато­
нической матки применить разряд  высокого напряжения от де- 
фибрилятора сердца.
Таким образом  при начавшемся кровотечении необходимо 
быстро дифференцировать, с чем мы имеем дело: а) с наруш е­
нием свертываемости крови или б) с атоническим кровотечением.
Первое устанавливается применением реакции Вилле, Бюр- 
кера и др. В зависимости от результата, лечение проводится как 
указано выше.
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В начале марта 1966 г. Министерством здравоохранения 
С С С Р  распространено очень важное методическое письмо за 
подписью зам. начальника Главного управления лечебно-про- 
филактической помощи детям и матерям О. Никончик по диаг­
ностике и лечению кровотечений в родах и раннем послеродовом: 
периоде как приложение №  1 к приказу министра зд равоохра­
нения С С С Р  №  4 от 15 февраля 1966 г.
* *
*
Интересна история вопроса о применении внутреннего ис- 
следования во время родов. После победы социалистической 
революции, до 1923— 1925 гг., стали звучать голоса, требующие 
ограничения производства внутреннего исследования, так как 
последнее нередко приводило к возникновению послеродовой 
инфекции. Посвященный вопросу послеродовой инфекции трех­
томный труд J1. И . Бубличенко удостоен государственной пре­
мии 1950 года [37а]. Ректальное исследование, предложенное 
вместо вагинального, встретило много возражений и не приви­
лось в практике родовспомогательных учреждений. Почти до 
1945— 1948 гг. все ведущие акушеры-гинекологи пропагандиро­
вали проведение наружного исследования. К внутреннему ис­
следованию разреш алось прибегать только «по строгим пока­
заниям». Такая профилактика послеродовых осложнений сыг­
рала в нашей стране весьма печальную роль. Ограниченное 
применение внутреннего исследования понижало знания рядо­
вых акушеров-гинекологов и замедляло повышение их квали­
фикации. Они очень медленно усваивали биомеханизм родов 
и потому при возникновении отклонений в течении родов не 
могли разобраться в клинической картине. Это нередко приво­
дило к тяжелому травматизму в родах —  возникновению р а з ­
рывов матки, мочеполовым свищам. Одним из первых ученых, 
восставших против ведения родов «вслепую», был профессор 
Д. Н . Атабеков [38]. Он являлся выдающимся хирургом по лече­
нию моче-половых свищей. В клинике Д. Н . Атабекова кон­
центрировались женщины с пузырно-влагалищными свищами 
со всего Советского Сою за. При анализе историй родов этих 
больных ярко выявлялась отрицательная сторона ведения родов 
без производства внутреннего исследования. М онография 
Д. Н . Атабекова «Очерки по урогинекологии» была отмечена 
в 1952 г. государственной премией.
С  1948 г. мы, как и многие советские акушеры-гинекологи, 
стали чаще применять во время родов внутреннее исследова­
ние. П о  указаниям Министерства здравоохранения С С С Р  внут­
реннее исследование должно проводиться при поступлении р о ­
женицы в стационар и вторично —  при отхождении вод. Этим 
выявляется ряд возможных осложнений, как выпадение мелких
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частей, неправильное вставление предлежащей части. Своевре­
менное применение тех или иных мер устраняет возникшее о с ­
ложнение. Н а  решение вопроса о внутреннем исследовании з 
известной степени оказало влияние открытие и применение 
антибиотиков.
* *
*
Выдающееся значение в развитии оказания родильной по­
мощи в Советском Сою зе оказало применение массового обез­
боливания при родах. Д о  установления Советской власти обез­
боливание в родах применялось в единичных случаях. В 1936 г. 
благодаря работе п роф ессора А. Ю . Лурье [39, 40],—зав ед ов ав ­
шего в то время кафедрой акушерства и гинекологии в Сверд­
ловске, у нас очень быстро распространилось м ассовое обезбо­
ливание родов различными медикаментозными средствами. Н е ­
обходимо отметить некоторые работы в этой области [41, 42, 
43, 44, 44а и др.]. Методы сугестивного обезболивания в чистом 
виде применяли К. И . Платонов и В. И . Здравомыслов [45, 46, 
47].
1950 год стал переломным в проведении обезболивания р о ­
дов. В этом году была созвана объединенная сессия Академии 
наук С С С Р  и Академии медицинских наук С С С Р , посвященная 
изучению научного наследия великого русского физиолога 
И . П . Павлова.
Гениальные идеи павловской физиологии благотворно по­
влияли на развитие всех медицинских дисциплин. Н а  принци­
пах материалистического учения И . П. Павлова советские пси­
хо-неврологи в содружестве с акушерами-гинекологами [48, 49] 
разработали  теорию и практику нового психопрофилактического 
метода обезболивания родов. Новый метод получил расп рост ра ­
нение не только в С С С Р , но и за рубежом . Следует указать, 
что внедрению в практику психопрофилактического обезболива­
ния родов содействовал приказ Министра здравоохранения 
С С С Р  1950 г. за  №  142 и другие материалы.
Внедрение в практику психопрофилактического метода обез­
боливания родов перестроило работу женской консультации и 
акушерского стационара. Большим стал охват беременных в 
ранние сроки беременности, улучшилось обследование беремен­
ных. Беременные с осложненным течением беременности стали 
поступать в стационары своевременно. В родильных залах стало 
значительно тише. Оказалось, что хорош о подготовленные к р о ­
дам женщины рож аю т  быстрее, у них реже отмечается мертво- 
рождаемость и травматизм в родах.
Всесою зное совещание акушеров-гинекологов по дальней 
шему внедрению психопрофилактической подготовки беремен­
ных к родам, происходившее в Киеве в феврале 1956 г., сыграло
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большую положительную роль. П о  инициативе профессора 
А. Ю . Лурье к занятиям по проведению подготовки беременных 
к родам были привлечены акушерки. Это в значительной сте­
пени увеличило охват беременных по психопрофилактической 
подготовке к родам.
Н а  X  Всесоюзном  съезде акушеров-гинекологов '[50] в М о ­
скве программным вопросом  была психопрофилактическая под­
готовка беременных к родам. В решениях съезда указывается 
на необходимость совершенствования методики психопрофилак­
тической подготовки с учетом, что последняя дисциплинирует 
поведение рожениц, снимает страх перед родами, повышает 
общий культурный уровень как рожениц, так и обслуживающего 
персонала, улучшает качество всей работы родовспомогатель­
ных учреждений, дает женщине значительное облегчение в 
родах.
Дальнейшим развитием психопрофилактической подготовки 
беременных к родам является предложенный в 1959 году 
А. А. Лебедевым [51] метод психофизиопрофилактики, сочетаю­
щий воздействие на психику лечебной физкультуры, ультрафио­
летового облучения и гигиенического воспитания.
*
*
С позиций павловского учения работами 52, 53, 54, 55, 56 
и др. разработан а теория наступления родов и стимуляция р о ­
довой деятельности. Н а  первой Всероссийской конференции аку- 
шеров-гинекологов (М осква, 1957) регуляция родовой деятель­
ности являлась программным вопросом.
М . А. Петров-Маслаков [57] в многотомном руководстве по 
акушерству и гинекологии дает обобщ аю щ ую  оценку причин 
наступления родов. В том же руководстве Л . С. Персианинов 
£58] приводит обобщ аю щ ую  оценку диагностики и лечения ано­
малий родовой деятельности. Выдающимся исследованием о 
сущности аномалий родовых сил является работа И. И . Яков ­
лева [59]. Н а  основании указанных работ в настоящее время 
хорош о разработан а методика стимуляции родовой деятельно­
сти, что значительно улучшило результаты ведения родов.
* #
*
Наиболее актуальной проблемой в современном акушерстве 
является вопрос о перинатальной охране плода. Этот вопрос 
был программным на X I Всесоюзном  съезде акушеров-гинеко­
логов (1963)
В конце 1962 г. в Москве состоялся международный симпо­
зиум [60] по борьбе с перинатальной смертностью. В работе
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симпозиума активное участие приняли акушеры-гинекологи и 
педиатры стран народной демократии и патолого-анатомы. Н а  
этом симпозиуме специальная комиссия Министерства зд раво­
охранения С С С Р  предложила вниманию стран-участниц проект 
классификации перинатальной заболеваемости и причин смерти. 
Как отмечает в своей статье E. Н . Ш иган [61], классификация 
причин перинатальной смертности, предложенная специальной 
комиссией М инздрава С С С Р  не представляет большой труд­
ности для патолого-анатомов, акушеров и педиатров. Ряд  до­
кладов, относящ ихся к этой проблеме, был заслушан на 2-ом 
съезде акушеров-гинекологов Р С Ф С Р  (Ростов-на-Дону, 1965) 
и на IV  съезде акушеров-гинекологов Украинской С С Р  (Киев, 
1966) В сентябре 1966 г. в Москве был проведен семинар аку­
шеров-гинекологов, организованный Минздравом С С С Р  и адми­
нистрацией Выставки достижений народного хозяйства Совет­
ского С ою за.
Данные, относящиеся к вопросу об экспериментально-физио­
логическом обосновании диагностики антенатального развития, 
подробно излагаются И. А. Аршавским [62]. Большой вклад в 
решения указанной проблемы внесли работы [63, 64, 65, 66, 67 
69]. Достаточно сказать, что в монографии М. А. Петрова-Мас- 
лакова и И. И . Климец «Перинатальная смертность» [69] приве­
дено 729 только отечественных авторов. Учитывая, что у ново­
рожденных, родившихся в тяжелой асфиксии, наблюдается па­
тологический ацидоз, могущий вызвать повреждение мозга, це­
лесообразно одновременно с аппаратным искусственным дыха­
нием применять введение щелочных растворов и глюкозы (по 
предложению Л . С. П ерсианинова).
В целях предупреждения травматизма в родах роженицы и 
плода для ориентировочного определения емкости малого таза 
мы измеряем окружность запястья по Г А. Соловьеву. Для 
оценки индекса Соловьева мы [70] пользуемся следующей ф ор ­
мулой: к разм еру окружности запястья прибавляем 3 и полу­
ченную сумму делим на размер наружной конъюгаты. П р и этом 
частное от деления может иметь три показателя: 1) меньше 
единицы, 2) равный единице и 3) больше единицы. Первый 
показатель считается благоприятным, второй —  менее благо­
приятным, третий —  неблагоприятным. В журнале «Советская 
Медицина» по этому поводу опубликована наша статья [213].
Нет сомнения, что тщательное наблюдение за течением род о­
вого акта должно оказать благоприятное влияние на предупреж­
дение мертворождаемости и ранней детской смертности. Этому 
в полной мере отвечает ведение родов с составлением парто- 
граммы [71, 72, 73, 74]. П артограм м а —  графическое и зоб раж е ­
ние течения родов. При составлении партограммы ведется ди­
намическое наблюдение с графическим изображением а) серд ­
цебиения плода, б) пульса и артериального давления роженицы,
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в) раскрытия цервикального канала, г) продвижения предлежа­
щей части, д) частоты и длительности сокращения матки. Это 
дает возможность легко установить все отклонения от нормаль­
ного течения родов и устранить их, рационально применяя те 
или иные необходимые меры.
В последнее время опубликовано много работ [75, 76, 77, 78 
и др.] об изучении сердцебиения плода с использованием совре­
менных фонокардиографов . Эти работы внесли много новых 
данных о внутриутробной сердечной деятельности плода во 
время родов. Н о, несмотря на большую ценность поликардио­
графов, использовать их в повседневной акушерской практике 
нет возможности. Этими аппаратами нельзя пользоваться в 
т е ч е н и е  в с е г о  р о д о в о г о  а к т а ,  особенно в потужном пе­
риоде, так как во время записи роженица должна лежать не­
подвижно, в одном положении, что естественно затруднительно 
и утомительно. Поэтому незаменимым инструментом и в настоя­
щее время является обычный акушерский стетоскоп.
Предложенная нами [79] методика выслушивания сердце­
биения плода дает возможность выявить наступление внутри­
утробной асфиксии плода в самом начале ее возникновения. 
Своевременно принятые меры предотвращают мертворождае- 
мость и раннюю детскую смертность. Выслушивая сердцебиение 
плода, по нашей методике можно диагностировать обвитие шеи 
пуповиной плода [80, 81, 81а] и этим самым предупредить мерт- 
ворожденность по этой причине. Т. Б. Купреишвили [81а] отме­
чает: «И з клинических методов диагностики обвития пуповиной 
наиболее достоверным и имеющим практическое значение явля­
ется выслушивание сердцебиения плода по В. Б. Файнбергу».
В акушерской практике ш ироко применяется так называемая 
«триада Николаева», описанная впервые в 1948 г. [82]. Труд 
А. П. Николаева «Профилактика и терапия внутриутробной а с ­
фиксии плода» удостоен государственной премии 1952 года. 
В дальнейшем А. П. Николаев [83] на X  Всесоюзном съезде аку­
шеров-гинекологов (1957) изложил патогенез, диагностику, п ро­
филактику и лечение асфиксии внутриутробного плода, а 
JT. С. Персианинов (с сотрудниками) [84] рассмотрел современ­
ные методы диагностики внутриутробной асфиксии во время 
родов: Данные этих работ  позволяют эффективно бороться с 
внутриутробной асфиксией плода.
И . С. Легенченко [85] описал в 1947 г. свой способ оживле­
ния родившихся в асфиксии младенцев, который применяется 
во всех родовспомогательных учреждениях. Л . С. Персианинов 
[77] описывает (1961) разработанный им метод оживления ново­
рожденных, родившихся в асфиксии. Теперь наряду с этим при­
меняются аппараты для искусственного дыхания. Н. С. Бакшеев 
на II Всесоюзной конференции по патологии и терапии терми­
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нальных состояний (1962) отметил, что на Украине этот мегод 
стал ведущим.
Немалую роль в перинатальной охране плода сыграло от­
крытие резус-фактора. Обобщающей работой по этому вопросу 
является монография Т. Г Соловьевой [86]. В ней излагаются 
значение резус-фактора в акушерской практике и лечебные ме­
роприятия при гемолитической болезни как в Советском Союзе, 
так и за рубежом.
В последние годы рядом исследований установлено, что в 
заболеваемости внутриутробного плода и в перинатальной смерт­
ности важную роль играют инфекционные заболевания бере­
менных, особенно протекающие латентно. К их числу надо от­
нести грипп, краснуху, листериоз, токсоплазмоз, бруцеллез. Эти 
заболевания нередко вызывают пороки развития плода, несов­
местимые с внеутробным существованием ребенка (анэнцефалия, 
гидроцефалия, выраженные Sp ina bifida и др.). Основы диагно­
стики, терапии и профилактики многих инфекционных заболе­
ваний матери в возникновении патологии внутриутробного плода 
излагаются в коллективной монографии под редакцией 
С. М . Беккера [87].
В последнее время нарушение развития плода и прерывание 
беременности связывают с так называемыми хромосомными за ­
болеваниями. Сюда относятся: синдром Клайнфельтера (хро­
мосомный комплекс Х Х У  с 47 хром осом ам и), синдром «сверх­
женщина» (хромосомный комплекс X X X , трисомия X с 47 хро­
мосомами), синдром Ш ереш евского— Тернера (хромосомный 
комплекс О Х  с 45 хромосомами) и др. [87а]. Внедрение в кли­
ническую практику метода определения кариотина способство­
вало углубленному изучению хромосомных болезней человека. 
Частота болезни Д ауна в Ленинграде среди новорожденных 
оказалась равной 1 :912 , причем подтвердилась связь этого за ­
болевания с возрастом  матери. Вероятность рождения ребенка 
с болезнью Д ауна у матерей старше 40 лет в 14 раз  выше, чем 
у матерей в возрасте от 20 до 24 лет [87б1.
Интересна история разгадки болезни Д ауна. О б  этом з аб о ­
левании Б. В. Лебедев /[88] пишет во II  издании Б М Э  как о з а ­
болевании не выясненной этиологии-. Он же в статье, написан­
ной в соавторстве с Т Б. Младковской [89], указывает, что при 
болезни Д ауна имеется лишняя хром осом а в 21-ой паре.
Одной из причин самопроизвольного прерывания беремен­
ности может быть истмикоцервикальная недостаточность [90]. 
Н а  I I  съезде акушеров-гинекологов в Ростове-на-Дону А. И . Л ю ­
бимова [91] доложила о результатах 83 операций по поводу 
истмикоцервикальной недостаточности. У  49 оперированных 
произошли роды;.у 8 —  поздний выкидыш; у остальных беремен­
ность продолжалась.
* *
*
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Одним из больших достижений последнего десятилетия явля­
ется внедрение в акушерскую практику нового аппарата вакуум- 
экстрактора. В Советском Сою зе вакуум-экстрактор был впервые 
применен вместо акушерских щипцов К. В. Ч ачава [92] в 1953 г. 
в Тбилиси. В 1955 году А. И . Петченко и И. П. Демичев [93] 
предложили вакуум-аппарат своей конструкции. В 1957 г. в 
журнале «Акушерство и гинекология» публикуются работы [93, 
94, 95]. В. Н . Аристова применяла ваккум-экстрактор модели 
М альмстрома. П о  поводу этих статей редакция журнала делает 
замечание о том, что регулирование родового акта с помощью 
вакуум-аппаратов, электроотсосов и других приспособлений тре­
бует дальнейшей проверки.
В 1961 г. в журнале «Акушерство и гинекология» появляются 
статьи К. Н . Ж макина {96], Ф . А. Сыроватко [97], в которых да­
ется оценка операции наложения вакуум-экстрактора. С овер­
шенно четко указываются показания и противопоказания к при­
менению вакуум-экстрактора и отмечается, что вакуум-экстрак­
тор не может заменить акушерские щипцы. Операцию вакуум- 
экстракции, пишет К. Н . Ж макин, и наложения акушерских 
щипцов нельзя рассматривать как конкурирующие; для каждой 
из этих операций существуют свои показания и условия при­
менения.
В 1965 г. в журнале «Акушерство и гинекология» о приме­
нении вакуум-экстрактора одновременно публикуется 8 работ 
из различных городов Советского Сою за. И з крупных центров 
—  Львова, Тбилиси, Алма-Аты, Донецка —  и из районных 
центров —  Краснолучкого района Луганской области, Рославля 
Смоленской области. Это указывает на широкое распростране­
ние применения вакуум-экстрактора. В том ж е номере журнала 
публикуется статья К. Н. Ж макина [98], написанная по пору­
чению редколлегии журнала. В этой статье К. Н . Ж макин кри­
тикует некоторые положения авторов, например, применение 
вакуум-экстрактора при стойкой асфиксии. В этих случаях при 
наличии условий показано наложение акушерских щипцов. В з а ­
ключение К. Н . Ж макин пишет: «Р азработка и внедрение в 
практику вакуум-экстракции безусловно являются серьезным 
достижением современного акушерства; разумное ее применение 
поможет врачам-акушерам успешно завершить ряд патологиче­
ских родов и извлечь живого ребенка. В оп рос о влиянии вакуум- 
эстрактора на последующее развитие ребенка в настоящее 
время нельзя считать достаточно изученным».
С этим, конечно, необходимо согласиться. Мы бы могли 
добавить, что модель вакуум-экстрактора К. В. Ч ачава, рези­
новая чашечка которого охватывает все темя, меньше трав­
мирует череп новорожденного. Р. И. Колганова [99] с соавто­
рами, изучавшие отдаленные результаты развития 255 детей
21
после вакуум-экстракции, указывают на благоприятный исход 
операции для большинства из них.
Еще в 1929 г. Н. А. Цовьянов [100] описал свой метод веде­
ния родов при чистых ягодичных предлежаниях, а в 1949 г. —  
при ножных предлежаниях [101]. Методы Н . А. Ц овьянова [102] 
описываются во всех руководствах по акушерству и ш ироко 
применяются в родовспомогательных учреждениях Советского 
Сою за.
Ж елая улучшить исходы родов при тазовых предлежаниях, 
Б. А. Архангельский и М. Б. Трубкович [103] предложили на­
ружный профилактический поворот на головку при тазовом 
предлежании. В 1952 г. эта операция подверглась обсуждению 
на X I Всесоюзном  съезде акушеров-гинекологов. Я. С. Клениц- 
кий [104] относится к ней сдержанно, считая, «что правильное 
ведение родов при тазовом предлежании плода приводит к от­
личным результатам. П ри таком условии отпадает необходи­
мость в производстве наруж ного поворота». И. И . Яковлев же 
[105] является сторонником метода наруж ного профилактиче­
ского поворота плода из тазового предлежания на головное. 
«Н уж но только соблюдать строгие правила в отношении соблю­
дения условий для поворота, учитывать противопоказания, при­
менять правильную технику, и тогда успех перевода плода будет 
несомненным и всякие осложнения будут исключены». С этим 
также следует согласиться.
В некоторых случаях (пожилой возраст роженицы, ригид­
ность шейки матки, раннее отхождение вод, неблагоприятный 
акушерский анамнез и т. п.) при тазовом предлежании прихо­
дится производить кесарево сечение.
* *
*
О собое  место в клинике акушерства и гинекологии занимают 
вопросы  внутренней патологии. Н а  первое место необходимо 
поставить нарушения сердечно-сосудистой системы и беремен­
ность, поскольку эти нарушения еще теперь вызывают леталь­
ность среди рожениц и родильниц. П о этому вопросу имеется 
•очень большая литература [106, 107. 108, 109, 110, 111, 
112, 113, 114 и др]. Н а  II съезде акушеров-гинекологов Р С Ф С Р  
(Ростов-на-Дону, 1965) и на IV  съезде акушеров-гинекологов 
Украинской С С Р  (Киев, 1966) сердечно-сосудистые заболевания 
являлись программными вопросами.
Интересно отметить, что «тон» в решении проблемы «бере­
менность и сердечно-сосудистые заболевания» задает Киев. Это 
■объясняется тем, что в Киеве в конце 40-х годов создан специ­
альный отдел патологии беременных при Украинском  институте 
клинической медицины, директором которого являлся академик
Н . Д . Стражеско. Указанный отдел был создан специально с
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целью комплексного изучения вопросов внутренней патологии 
при беременности.
Н а  основании указанных данных и многих других, как н а­
пример, дискуссии на IV  пленуме Совета по родовспоможению 
и гинекологической помощи при Минздраве С С С Р  (1950), мы 
можем отметить, что по вопросу разреш ения больным, страдаю ­
щим сердечно-сосудистыми заболеваниями, продолжать бере­
менность, ведению родов и послеродового периода внесена я с ­
ность. Для выяснения прогноза родов, кроме анатомического 
диагноза, необходимо учитывать функциональный диагноз. 
Иными словами, для выбора консервативной или оперативной 
тактики надо выяснить общее состояние организма, степень не­
достаточности кровообращ ения, адаптационные способности 
сердца и его резервные силы.
* *
*
Очень больших успехов добилась медицинская наука в 
С С С Р  в решении проблемы «беременность и туберкулез». П ри ­
меняя своевременно стрептомицин, фтивазид, паск, искусствен­
ный пневмоторакс, мы можем сохранить беременность до сроч ­
ных родов в тех случаях, в которых раньше беременность пре­
рывали. М . С. Плавник и Л . В. Островитянова (цитировано по 
[115]), изучая действие стрептомицина при лечении беременных 
женщин, страдающих туберкулезом легких, пришли к следую­
щему заключению: «П ри  любой форме и фазе туберкулеза лег­
ких стрептомицин позволяет сохранить беременность поздних 
сроков до срочных родов с меньшим риском для здоровья бере­
менной, чем прерывание беременности каким-либо из сущест­
вующих методов (цитировано по К. Н. Ж макину и Ф . А. Сы ро­
ватко [115]).
* *
*
Беременность и диабет довольно ш ироко освещены в совет­
ской литературе (В. Г Б аранов  [116], В. А. С оо  [117], Г П. Р о ­
манова [118], С. М . Беккер [119] и др.) Теперь мы считаем, что 
женщинам, страдающим сахарным диабетом, беременность и 
роды не противопоказаны. Н о  для получения благоприятных 
исходов для матери и плода необходимо проведение правиль­
ного лечения диабета с самого начала беременности с учетом не 
только его тяжести, но и степени компенсации, срока беремен­
ности и индивидуальной реакции каждой беременной на введе­
ние инсулина.
* *
*
Акушеру-гинекологу нередко приходится встречаться с жен­
щинами, страдающими заболеваниями щитовидной железы. 
Имеется большая литература, относящ аяся к вопросу о взаимо­
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отношении между беременностью и заболеванием щитовидной 
железы [120, 121, 122, 123, 124, 125 и др.]. Всеми авторами отме­
чается некоторое ускорение течения родов, уменьшения веса 
новорожденных и гипогалактия в послеродовом периоде. Бере­
менным с зобом  и тиреотоксикозом К. Г росс  [123] советует на­
значать пищу, богатую белками, йодом и витаминами, рыбий 
жир, витамины Е и С и раз в неделю по 1— 2 таблетки анти- 
струмина.
Применение антитиреоидных препаратов во время беремен­
ности и лактации противопоказано. Оперативное лечение щито­
видной железы во время беременности допустимо. В оп рос  о пре­
рывании беременности при тиреотоксикозе при желании боль­
ной ее сохранить должен решаться гинекологом совместно с те- 
рапевтом-эндокринологом лишь после безуспешного лечения в 
стационаре.
* *
*
Очень интересно протекала эволюция ухода за новорожден­
ными.
В первые годы после революции новорожденные находились 
в одних палатах с матерями. Матери сами ухаживали за своими 
детьми.
В начале 20-х годов в родильных домах стали организовы­
ваться детские отделения, палаты. Новорожденные отделялись 
от матерей и уход за новорожденными стал осуществляться спе­
циальным штатом сестер. Эти отделения возглавляет врач-мик­
ропедиатр. Такая реорганизация родильных отделений быстро 
выявила положительную сторону. Улучшился уход за  н оворож ­
денными, уменьшились среди них заболевания, матери получили 
больший покой, отдых, улучшилось течение послеродового пе­
риода. Купание новорожденных было прекращ ено, оно сох р а ­
нено только для детей, долго находящ ихся в родильном отде­
лении.
Дальнейшая методика ухода за новорожденными соверш ен­
ствовалась. Выделялись палаты для недоношенных детей, от­
дельные боксированные палаты для больных новорожденных и 
новорожденных от больных матерей.
Детские палаты заполняются циклически. Это дает возм ож ­
ность проводить тщательную дезинфекцию каждой палаты один 
раз в 8— 9 дней. Кроме того, в момент кормления, когда детская 
палата пустеет, палата проветривается, кварцуется. В о  многих 
учреждениях детские палаты оборудуются бактерицидными лам­
пами.
В детских отделениях введено взвешивание новорожденных 
перед кормлением. Это дает возможность контролировать коли­
чество высосанного ребенком молока, назначать при необходи­
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мости дополнительное питание. Частота кормления зависит от 
веса новорожденного. Таким образом , кормление детей стало 
дифференцированным. Недоношенные новорожденные помеща­
ются в специальные кюветы, почти непрерывно получают ув­
лажненный кислород. Многие вскармливаются искусственно при 
помощи зонда, введенного через нос, или непосредственно путем 
введения капель молока в нос из пипетки. Особенно усовершен­
ствовался уход за новорожденными с проявлением гемолитиче­
ской болезни. Им производят обменные переливания крови, даю ­
щие весьма положительные результаты. Описанная организация 
детских отделений привела к тому, что нередко стали выживать 
новорожденные весом в 1000,0 г и даже меньше.
В 1938 г. в С С С Р  введена массовая вакцинация н оворож ­
денных вакциной В Ц Ж . Теперь применяется внутрикожная вак­
цинация вакциной, изготовляемой Институтом эпидемиологии и 
микробиологии им. Н . Ф . Гамалеи (М осква) Такой способ зн а­
чительно упростил и облегчил вакцинацию против туберкулеза 
новорожденных, не снижая ее эффективности.
В целях предупреждения токсико-септических заболеваний 
систематически проводится бактериологическое исследование 
воздуха в детских палатах, исследование смывов с рук ухаж и ­
вающего персонала и предметов ухода за новорожденными. Р аз  
в полгода отделения закрываются на 2 недели для «профилакти­
ческой чистки». В это время весь мягкий инвентарь проводят 
через дезинфекционные камеры, стены, потолок белятся, к ро­
вати и вся деревянная мебель красятся.
* *
*
Большое место в практической работе акушера-гинеколога 
занимает функциональная диагностика. Среди гинекологических 
больных встречается большой контингент лиц, страдающих нару­
шением менструального цикла (А. А. Лебедев [126. 127], 
М . Д . Гутнер [128]). Значимость проблемы оправдывает выне­
сение ее на обсуждение X  Всесою зного съезда акушеров-гине­
кологов (1957) в качестве программного вопроса. Докладчиками 
являлись А. А. Лебедев, К. Н . Ж макин, В. А. Покровский, 
П. Г Ш уш аниа [129, 130, 131, 132]. В решениях съезда по 
этой проблеме указывается, что так называемые функциональ­
ные (или дисфункциональные) гинекологические кровотечения 
зависят от общего состояния организма. Н аряду с невроген­
ными факторами следует учитывать и нарушения эндокринных 
органов (гипофиза, яичников, щитовидной железы, коры над­
почечников), а также функций печени и других внутренних 
органов и роль инфекционных заболеваний. Не меньше больных 
с эндокринными заболеваниями. Для правильной диагностики
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указанных заболеваний необходимо применять ряд функцио­
нальных проб, чтобы установить двухфазный или ановулятор- 
ный менструальный цикл. Сюда входят: определение базальной 
температуры, феномена зрачка, феномена папоротника, симп­
тома Клифта, pH  влагалищного секрета, реакции М ака, кожной 
пробы с эстрадиолом Варгас-Ривоара, определение количества 
тромбоцитов, изучение цитологии влагалищных мазков (ф азов о ­
контрастная микроскопия, полихромная ок раск а  мазков по До- 
кумову [137], Енчеву [138], Мейпалу— В аса р  (модификация ме­
тода Енчева) [139], люминесцентная микроскопия), пробное вы­
скабливание полости матки с последующим гистологическим 
изучением.
Первые исследования по гормональной цитологии в Совет­
ском Сою зе принадлежат И. Д . Арист [133, 134, 135], который 
до сегодняшнего дня плодотворно работает над этой пробле­
мой. Г Л . Д озорцева [136] в своей монографии ш ироко осве­
щает вопрос о функциональной диагностике в акушерстве и ги­
некологии на основе цитологических исследований. Следует от­
метить интересные монографии по гормональным исследова­
ниям М. Г Арсеньевой [1401, H. Т Старковой [141], К. Н. Ж м а­
кина с соавторами [142], капитальное руководство Е. И. Ква- 
тера [143]. Указанные работы являются настольными книгами 
каждого акушера-гинеколога.
* *
*
Советскими учеными [144, 145, 146, 147 и др.] х орош о р а з р а ­
ботан метод Рентгенографической функциональной диагностики 
фаллопиевых труб, что очень важ но для выяснения причины 
бесплодия. Л . П. Бакулева [148] доложила на X  Всесоюзном 
съезде акушеров-гинекологов о Рентгенокимографии фаллопие­
вых труб, дающей возможность не только установить состояние 
проходимости труб и поставить топическую диагностику непро­
ходимости, но и выявить их функциональное состояние. Для оп­
ределения проходимости и функции фаллопиевых труб применя­
ется их продувание (пертубация). Впервые пертубация 
была предложена Рубином в 1920 г. и применена в Советском 
Сою зе в 1922 г. А. Э. Мандельштамом. Затем методика проду­
вания труб была усовершенствована [149, 150 и др.]. Н аш а  про­
мышленность (завод «Красногвардеец») выпускает аппараты 
для кимографической пертубации. Клиника и терапия бесплодия 
женщин ш ироко освещены в монографиях И. С. Розовского [151], 
Е. П . Майзель [152].
* *
*
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Необходимо коротко остановиться на новых методах иссле­
дования в гинекологической практике: газовой гинекографии 
[153], рентгено-пельвеографии, флебографии, эндоскопии [154, 
155] и комбинированной гинекографии [156]. Эти методы дают 
возможность дифференцировать опухоли матки и придатков, 
диагностировать пороки развития внутренних половых органов, 
уточнить степень распространения рака шейки матки (метаста- 
зирование), судить о выраженности спаечного процесса в малом 
тазу, обеспечить точный обзор состояния, с одной стороны, по­
лости матки и яйцеводов, а, с другой, контуров матки и придат­
ков, уточнить диагноз поликистозного перерождения яичников 
(синдром Штейна-Левенталя) и т. п. Следует указать на 
новый метод прерывания беременности (вакуум-экскохлеации), 
разработанный Э. И . Мелке [157]. О  нем Э. И. Мелке доложил 
на X I Всесою зном  съезде акушеров-гинекологов. Вакуум-экско- 
хлеация имеет ряд положительных сторон по сравнению с обыч­
ным методом искусственного прерывания беременности: мень­
ш ая кровопотеря, незначительная травматизация стенки матки 
(малый процент нахождения в соскобе мышечных элементов: 
2,3% против 50% при пользовании кюреткой); значительное 
уменьшение болевых ощущений, что подтверждается нашими 
наблюдениями. В связи с этим вакуум-экскохлеация стала ши­
роко применяться в практике акушеров-гинекологов Советского 
Сою за.
* *
*
Идеи реанимации все глубже проникают в практику здраво­
охранения. Благодаря работам  В. А. Неговского и коллектива 
сотрудников возглавляемой им лаборатории экспериментальной 
физиологии по оживлению организма А М Н  С С С Р  [158], прове­
дена глубокая научная разработка вопросов патофизиологии и 
терапии терминальных состояний. Ряд советских акушеров-гине­
кологов [159, 160, 161, 162] показали, что метод внутриартериаль- 
ного пульсаторного нагнетания крови под большим давлением, 
комбинируя его с введением хлористого кальция, глюкозы, с не­
прямым или прямым м ассажем  сердца, является могучим лечеб­
ным фактором  при терминальных состояниях, вызванных смер­
тельными кровотечениями и тяжелым шоком.
* *
*
Многие акушеры-гинекологи [214, 215, 216, 217 218, 219, 220] 
внесли большой вклад в усовершенствование методики профи­
лактики диагностики, хирургического, лучевого и химиотерапев­
тического лечения рака женских половых органов.
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Еще в 1930 г. Н . А. Мельников [163] указал на необходимость 
зашивания разывов шейки матки немедленно после родов в 
целях предупреждения возникновения эктропиона эндоцерви- 
цитов. П о предложению А. И. Сереброва [164], в родильном 
доме имени Снегирева (Ленинград) систематически зашивались 
разрывы шейки матки у первородящих. Как в дальнейшем сооб ­
щает М . А. Петров-Маслаков [165], среди женщин Куйбышев­
ского района г. Ленинграда отмечается значительное снижение 
числа выявляемых заболеваний шейки матки. (В  1954 г. на 
9540 профилактически осмотренных выявлено 7,8% с заболе­
ваниями шейки матки, в 1960 г. на 8247 профилактически ос ­
мотренных —  1,4% ). Н аряду  со многими причинами (повыше­
ние материальной обеспеченности, улучшение жилищно-бытовых 
условий, приобретение и выполнение женщинами санитарно-ги­
гиенических навыков и пр.), это снижение можно поставить в 
прямую зависимость от того, что большинство женщин этого 
района (свыше 90%) разреш ается в родильном доме имени 
Снегирева, в котором уже на протяжении 12 лет у всех перво­
родящих проводятся осмотры шейки матки после родов на 
зеркалах и зашивание обнаруженных разрывов независимо от 
их величины.
Л . А. Н овикова [166] в главе «Р ак  шейки матки» (1962) в 
многотомном руководстве по акушерству и гинекологии отме­
чает в Российской Федерации снижение заболеваемости раком 
матки. Так, среди других первично выявленных злокачествен­
ных новообразований рак  матки в 1946 г. был найден у 25,7% 
больных, а в 1956 г. —  лишь у 16,1%. Л . А. Новикова объяс­
няет это значительным улучшением диагностики раковых заб о ­
леваний внутренних органов, в силу чего численность раковых 
заболеваний желудочно-кишечного тракта (а также некоторых 
других органов) стала выше. В связи с этим соответственно 
ниже должен стать процент рака  матки. Н о  снижение процента 
заболеваемости раком  матки объясняется и широким развитием 
сети противораковых учреждений, проведением ряда мероприя­
тий по профилактике рака , в частности зашиванием разрывов 
шейки матки после родов.
В своей практике с 1961 года мы осматриваем на зеркалах 
шейку матки у всех родильниц.
М . А. Петров-Маслаков [165] придает большое значение 
травме нервных элементов во время родов в возникновении 
предраковых состояний шейки матки. Это согласуется с выска­
занным нами [167, 168] в докторской диссертации положением 
о том, что возникновению рака, возможно, предшествуют изме­
нения в периферической нервной системе.
Если А. И . Серебров [164] в 1957 году указывал на важность 
осмотра шейки матки с помощью зеркал при первом посещении 
женщиной женской консультации для установления диагноза
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рака  шейки матки, но теперь мы должны сказать, что в каждом 
случае необходимо производить кольпоскопию. В Советском 
Сою зе изданы переводные руководства-атласы по кольпоскопии 
[169, 170, 171, 172]. Эти руководства дают возможность сам о­
стоятельно освоить методику кольпоскопии.
Теперь все помыслы врачей направлены на диагностику ран ­
них форм  рак а  шейки матки —  преинвазивной —  Ca in situ. 
Этому способствует применение расширенной кольпоскопии, ци­
тодиагностики с использованием фазово-контрастной, люминес­
центной микроскопии (Б. И . Железнов [173, 174 и др.]). окраска 
мазков гематоксилин-эозином, по методу Паппенгейма и пр. 
В 1964 г. вышел в свет прекрасно изданный атлас цитологиче­
ской диагностики злокачественных новообразований H. Н . Шил- 
лер-Волковой с сотрудниками [175].
В 1965 г. А. А. Нестерова [175а] защитила кандидатскую дис­
сертацию по использованию радиоактивного ф осф ора  (Р-32) 
для быстрой диагностики злокачественных опухолей женских 
половых органов. В 1966 г. вышла монография В. А. Мандель­
штама, Е. А. Свиндлер [176]. Эти монографии и ряд других ж у р ­
нальных статей и статей в руководствах по гинекологии доста­
точны для совершенствования знаний врачей в области диагно­
стики рака шейки матки.
Конечно, основная работа органов Советского здравоохране­
ния сосредоточена на профилактике злокачественных заболева­
ний шейки матки в онкологических диспансерах и женских кон­
сультациях. Немалое значение имеют массовые профилактиче­
ские осмотры женских контингентов, выявление и лечение пред­
раковых заболеваний. В борьбе с возникновением раковых з аб о ­
леваний значение имеет сравнительно новая форм а профилакти­
ческих учреждений —  смотровые кабинеты при поликлиниках, 
районных и участковых амбулаториях. Как указывает И. К- Веер- 
ма [177], организация смотровых кабинетов весьма целесооб­
разна, так как через них проходит контингент больных, трудно 
охватываемых массовыми онколого-профилактическими осмот­
рами.
Большим событием в научной жизни нашей страны явился 
проводившийся в М оскве в июне 1962 года V I I I  М еж дународ­
ный онкологический конгресс. Труды конгресса опубликованы в 
шести объемистых томах. О б зор  работы конгресса дал А. И. С е­
ребров [178]. И з специальных гинекологических проблем в про­
грамму конгресса были включены вопросы по опухолям яични­
ков и ca in situ. П о этим вопросам  выступала большая группа 
^советских онкологов и онкологов-гинекологов.
* *
*
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Советские ученые внесли большой вклад в науку по изуче­
нию фибромиом (миом) матки. Мы имеем в виду монографии 
179, 180, 181, 182, 183, 184. О соб о  следует отметить исследова­
ния Я. С. Кленицкого, который первым в Советском Сою зе по­
лучил экспериментальные фибромиомы, вводя морским свинкам 
синестрол. Этим было показано значение эстрогенов в генезе 
фибромиом.
В Тарту В. Э. Мейпалу [185] защитил кандидатскую диссер­
тацию на тему «Клиника миом матки и обмен стероидных гор­
монов» (1964). В настоящее время им разрабаты ваю тся воп­
росы эндокринологии, биохимии, гистологии и гистохимии, экс­
периментальных миом у морских свинок и миом матки женщин. 
Возможно, что накопленный материал позволит сделать заклю­
чение о гормональном генезе миом матки.
* *
*
Огромным достижением советской медицины является про­
изводство в больших масштабах антибиотиков разнообразного 
спектра действия. Применение антибиотиков в родильных ста­
ционарах и гинекологических отделениях резко снизило септи­
ческие осложнения после родов, облегчило борьбу с воспали­
тельными заболеваниями женской половой сферы. Весьма бла­
гоприятные результаты мы получили от применения антибио­
тиков при лечении гонореи, туберкулеза (М. С. Ермина [186]). 
У  беременных женщин в женской консультации, в целях пре­
дупреждения заболевания новорожденных и маститов (С. Г Хас- 
кин с сотрудниками [187]), очень перспективна иммуни­
зация очищенным сорбированным стафилококковым ана­
токсином, изготовляемым Институтом эпидемиологии и микро­
биологии А М Н  С С С Р  им. Гамалея.
С. Б. Рафалькес [188] в своих работах указывает на методику 
ухода за молочными железами в целях предупреждения масти­
тов.
Большого разм аха достигло применение гормонотерапии, фи­
зиотерапии, курортно-санаторное лечение (А. М. М аж биц  [192]).
О собо  следует отметить исследования Р  Л . Ш уба [189, 190, 
191, 191а] о применении витаминов в акушерстве и гинекологии. 
Им разработано применение витамина Bi как болеутоляющее 
и ускоряющее родовую деятельность средство. З а  последние де­
сять лет под его руководством были написаны кандидатские 
диссертации, охватывающие ряд вопросов применения витами­
нов в акушерстве и гинекологии. В качестве примера приведу 
несколько диссертаций, защищавшихся только в 1966 г.:
С. Г Каулач, «Роль витаминов С и Р  в предупреждении внут­
риутробной асфиксии плода и кровоизлияния в мозг у н ов орож ­
денных»; H. Р Соломяк, «Роль витаминов (В ^  В 2; В 6; пантоте-
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новой кислоты; С и Р ) при лечении больных с воспалением при­
датков матки»; А. К. Эбела, «Роль профилактического приме­
нения витаминов С; Р; В ь  В 2; В 6; B j2 и фолиевой кислоты во 
время беременности».
* *
*
В 1903 году В. Ф . Снегирев [193] на I съезде Общества р о с ­
сийских акушеров-гинекологов сказал: «Мы мало придаем зна­
чения анамнезу в его широком смысле, и едва лишь упоминаем 
о значении детских болезней на течение пубертатного периода. 
Главу о физическом и душевном воспитании девочек оставляем 
совсем в забвении». Только в годы Советской власти вопросы 
детской гинекологии стали серьезно изучаться. Зачинателем этой 
работы в Советском Сою зе был А. Ю . Лурье. П о его инициа­
тиве в 1955 г. при одной из клинических женских консультаций 
Киева был организован первый в нашей стране детский гинеко­
логический кабинет (диспансер), ставший научно-методическим, 
пропагандистским центром и первой базой по подготовке в ра­
чей для научной и практической работы в области детской гине­
кологии. После смерти А. Ю . Лурье работу возглавила 
А. Ю . Крупко-Большова [194], написавшая первую инструкцию 
по гинекологии детского возраста.
Н а  X  Всесоюзном  съезде акушеров-гинекологов (М осква) 
были заслушаны два доклада по вопросу организации гинеколо­
гической помощи детям [195, 196]. В прениях выступила 
А. Ю . Крупко-Большова {197], поделившаяся опытом работы 
первого в нашей стране детского гинекологического диспансера.
X  Всесоюзный съезд акушеров-гинекологов дал большой тол­
чок развитию детской гинекологии. В 1959 г. в Киеве состоя­
лась I Всеукраинская научно-практическая конференция по воп­
росам  гигиены и физического развития девочек, подытожившая 
опыт первых лет научной и практической работы советских в ра ­
чей в области детской гинекологии. В Тарту кабинет детской 
гинекологии был открыт в январе 1960 г. Этим кабинетом до 
сих пор весьма успешно руководит В. А. К а с к '[198, 199]. Ею  на­
коплен большой клинический материал, частично подытоженный 
в журнальных статьях и докладах. Бурный рост развития в С о ­
ветском Сою зе вопросов детской гинекологии дал возможность 
поставить этот вопрос как программный на созванном в июне
1966 г. в Ростове-на-Дону II съезде акушеров-гинекологов 
Р С Ф С Р  Были заслушаны доклады из разных городов Россий­
ской Федерации (Куйбышева, Ростова-на-Дону, Горького, М о ­
сквы, Ленинграда и т. д.) В тезисах докладов съезда сообщ а­
ется о 20-ти докладах по этому программному вопросу. Если к 
вышеуказанному добавить то обстоятельство, что в Советском 
'Сою зе изданы две оригинальных монографии по гинекологии
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детского возраста (А. И. Петченко [200]; И . И . Богоров , П из­
дание [201]) и ряд статей по частным вопросам , как, например,, 
небольшая монография М . А. Ж уковского [202] об эндокринных 
заболеваниях у детей и переводы руководств по вопросам  дет­
ской гинекологии [203, 204, 204а], то мы можем сказать, что 
акушеры-гинекологи Советского С ою за в достаточной степени 
снабжены литературой для дальнейшего углубленного изучения 
и применения лечебно-профилактической помощи детскому на­
селению нашей страны, что, несомненно, скажется в дальней­
шем на оздоровлении взрослого населения.
£
*
В работе акушера-гинеколога приходится ежедневно встре­
чаться с больными, страдающими воспалительными заболева­
ниями женских половых органов. В связи с этим становится 
понятным, почему вопросы о воспалительных заболеваниях жен­
ских половых органов неоднократно ставились в центре внима­
ния всесоюзных и республиканских съездов акушеров-гинеколо- 
гов. Н а  X  Всесоюзном  съезде акушеров-гинекологов (1957) про­
граммным докладчиком по проблеме выступал знаток воспали­
тельных заболеваний А. Э. Мандельштам [205]. Еще до съезда 
А. Э. Мандельштам [206] опубликовал свою  монографию  «В ос­
палительные заболевания женских половых органов в свете уче­
ния о нервизме» (1957) JI. К. Скорнякова [207], начальник Уп­
равления лечебно-профилактической помощи детям и матерям 
Министерства здравоохранения С С С Р  в своем докладе на
X I Всесою зном  съезде акушеров-гинекологов указала, что «за 
последние годы отмечено уменьшение числа воспалительных за ­
болеваний женских половых органов, однако они остаются ве­
дущими в структуре гинекологической заболеваемости. Умень­
шение числа воспалительных заболеваний, в первую очередь, 
связано с ранним выявлением больных со всевозможными вос­
палительными заболеваниями, взятием их на диспансерное на­
блюдение и организацией лечения их в условиях консультаций 
и стационаров. Несомненное влияние оказали и ш ироко прово­
димая санитарно-просветительная работа, организация на з а ­
водах, в цехах уголков здоровья, комнат личной гигиены жен­
щин, улучшение условий труда, механизация трудоемких п ро ­
цессов, повышение культурного уровня работниц. Количество 
часто и длительно болеющих гинекологическихбольных из года 
в год уменьшается».
И з решений съезда необходимо отметить следующие наибо­
лее важные положения.
1. Необходимо изучать причины обострений хронических 
воспалительных процессов органов малого таза при наличии
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так называемых стерильных очагов воспаления, в частности зна­
чение следовых реакций.
2. Лечение больных с воспалительными заболеваниями 
должно быть комплексным, активным с момента обращения 
больной к врачу. Лечение должно применяться в зависимости 
от вида возбудителя и стадии процесса дифференцированно, в 
соответствии с особенностями очаговых и общих реакций орга­
низма на воспалительный процесс и применяемые лечебные сред­
ства. Лечение должно проводиться систематически, планомерно 
и достаточно длительно.
3. П ри гнойных поражениях придатков матки, не поддаю­
щихся систематическому комбинированному лечению, следует 
чаще применять чревосечение не только в хронических стадиях 
с частыми обострениями, но и в острой стадии, при наличии 
ургентных показаний.
4. Кольпотомию следует считать при гнойных поражениях 
придатков противопоказанной. Ш ирокое распространение полу­
чило применение аспирационной пункции гнойных образований 
придатков матки с последующим введением в пунктированную 
полость антибиотиков, учитывая их резистентность к тому или 
иному антибиотику.
В последние годы при лечении хронических воспалительных 
заболеваний женских половых органов получил распространение 
эффективный метод микроволновой терапии. Благоприятные ре­
зультаты микроволновой терапии обуславливаются тепловым 
эффектом, связанным с преобразованием в тканях электриче­
ской энергии в тепловую, с непосредственным воздействием ми­
кроволн на ткани и, возможно, с изменением структуры белко­
вых молекул.
Видное место в лечении воспалительных заболеваний генита­
лий занял ультразвук. (Е. М . Вихляева и И. А. Мануйлова 
[221])
* *
*
Отдельно необходимо остановиться на заболевании трихо­
монозом урогенитального тракта женщины. Заболевание это 
встречается еще очень часто. Большая заслуга в изучении три­
хомоноза урогенитального тракта принадлежит Ю . X. Терас и 
его сотрудникам {208]. Он считает, что трихомоноз урогениталь­
ного тракта является венерическим заболеванием и поэтому для 
получения эффективных результатов необходимо лечить обоих 
партнеров. Такой же точки зрения придерживаются Б. А. Тео- 
харов [209, 210] и Н. С. Ляховицкий [211].
Чтобы правильно диагностировать трихомоноз урогениталь­
ного тракта как у женщин, так и у мужчин, Ю . X. Терас предло­
жил для культивирования и получения чистых культур ваги-
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нальных трихомонад свою среду TV-5, что по наблюдениям Т ар ­
туского клинического роддома дает хорош ие результаты.
Вопрос о возможности проникновения влагалищных трихо­
монад в верхние отделы гениталий является еще спорным. П о ­
скольку заболевание мочевого пузыря и почечных лоханок яв­
ляется несомненным, что доказывается обнаружением влагалищ­
ных трихомонад методом посева мочи, то вполне вероятным 
можно считать возникновение воспаления придатков матки в 
зависимости от проникновения в верхние отделы половых орг а ­
нов влагалищной трихомонады. Одним из доказательств этого 
положения может быть обнаружение вагинальной трихомонады в 
пунктате из Дугласова пространства, описанное X. Т К аарма 
с  соавторами [212].
Лучшим методом лечения трихомоноза является применение 
метронидазола, который супруги должны получать одновре­
менно.
* *
*
Огромными достижениями в области организации зд равоох ­
ранения в Советском Сою зе являются второе издание Большой 
Медицинской Энциклопедии, состоящ ее из 36 объемистых томов 
и законченное издательством в 1964 году, и Руководство по 
акушерству и гинекологии, состоящ ее из 6 томов и законченное 
также в 1964 году.
Современное состояние организации оказания лечебно-про­
филактической помощи матерям и детям, повышающийся с к аж ­
дым годом материальный и культурный уровень народа, рост 
сети медицинских учреждений и институтов по охране материн­
ства и детства создают условия органам  здравоохранения для 
совершенствования методики 'своей работы, что будет способст­
вовать снижению заболеваемости и смертности среди матерей 
и детей. Медицинские работники приложат все силы и знания 
для успешного решения задач, поставленных решениями X X II I  
съезда К П СС , и внесут свой вклад в дело строительства ком­
мунизма в нашей стране.
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FORTSCHRITTE IM SOWJETISCHEN GESUNDHEITSWESEN  
AUF DEM GEBIETE DER GEBURTSHILFE UND GYNÄKOLO­
GIE WÄHREND DES 50-JÄHRIGEN BESTEHENS  
DER SOWJETUNION
V. Fainberg
Z u s a m m e n f a s s u n g
Der Autor gibt eine Übersicht über die Fortschritte in Ge­
burtshilfe und Gynäkolog ie  w ährend der 50 Jahre der Sow jetmacht.
Der Verfasser berichtet auch von seinen persönlichen E rfah run ­
gen was der Arbeit ein besonderes Kolorit verleiht. D ie Übersicht 
ist von großer Bedeutung.
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ДОСТИЖЕНИЯ СОВЕТСКОГО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ  
В ОБЛАСТИ АКУШЕРСТВА И ГИНЕКОЛОГИИ ЗА ГОДЫ 
СОВЕТСКОЙ ВЛАСТИ В ЭСТОНСКОЙ ССР
С. О. Нааритс
Министерство здравоохранения Эстонской ССР
Родовспоможение и гинекологическая помощь до утвержде­
ния Советской власти в Эстонии были в основном в руках ч а­
стно практикующих врачей. Небольшое количество стационар­
ных коек и почти отсутствующую поликлиническую помощь по­
лучила молодая Советская Эстония в наследство от бурж уаз­
ного государства. Организованная помощь женщине при бере­
менности, родах и заболеваниях отсутствовала.
П о установлению Советской власти в Эстонии в основу была 
положена система советского здравоохранения и, в том числе, 
акушерско-гинекологической помощи.
Число врачей акушеров-гинекологов было в 1940 году очень 
невелико. И мею щ аяся материальная база и незначительные 
кадры далеко не обеспечивали нужд населения.
В период Великой Отечественной войны и временной окку­
пации территории Советской Эстонии акушерско-гинекологиче- 
ская помощь понесла большие потери. Была уничтожена мате­
риальная база , а количество врачей уменьшилось еще в 2,5 раза . 
После освобождения территории Эстонии началось восстановле­
ние и развитие акушерско-гинекологической помощи населению 
нашей республики.
М ного энергии и внимания уделили руководители Министер­
ства здравоохранения организации родовспоможения и гинеко­
логической помощи населению Эстонии, строительству родиль­
ных домов и подготовке кадров. И з года в год улучшалось с о ­
стояние акушерско-гинекологической помощи. Большие сред­
ства, отпускаемые государством на пособия многодетным и оди­
ноким матерям, бесплатная медицинская помощь, общедоступ­
ность ее для женского населения —  все это оказало благотвор­
ное влияние на здоровье женщин.
Если в республике до 1940 года были нередки явления до­
машних родов, эклампсии, материнской смертности, заболевае-
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мости и смертности новорожденных, то в годы войны и в после­
военные годы эти осложнения еще более участились. Так, на­
пример, роды на дому составляли в 1945 году до 50% всех р о ­
дов, а материнская смертность была в 10 раз выше по сравне­
нию с 1965 годом.
Органами здравоохранения были приняты меры по резкому 
снижению вышеуказанных осложнений в родах. Акушерско- 
гинекологическая помощь была приближена к населению, осо-
Рис .  1. Распределение родильных и гинекологических коек в 
Эстонской ССР в годы Советской власти.
бенно на селе: Были открыты родильные койки в участковых 
больницах, открыты фельдерско-акушерские пункты на селе, 
организованы женские консультации при городских и районных 
больницах, в связи с чем из года в год снижался удельный вес 
родов на дому. Заметно окрепла материально-техническая база 
наших медицинских учреждений, возросла их оснащенность. 
В се они пополнились новейшей диагностической и лечебной ап­
паратурой, лабораторным и другим оборудованием.
Рост числа акушерско-гинекологических коек в процентах 
к 1940 году приведен на рисунке 1. П о  сравнению с 1940 годом 
в 1965 году число акушерских коек увеличилось в 2,5 р аза , а чис­
ло гинекологических коек —  в 3,5 раза .
Контингенты гинекологических больных, нуждающ ихся в 
стационарном лечении, ею обеспечены, но сроки пребывания их 
в больницах говорят еще о недостаточном количестве гинеколо­
гических коек.
I9 A 5  19 50  B 5 S  № 60 1Ы Д
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Некоторое снижение числа акушерских коек за последние 
годы отмечается в связи с перепрофилизацией в участковых 
больницах, что было вызвано недогрузкой и отсутствием специа­
лизированной помощи в последних.
Благодаря увеличению коеч-ного фонда, а также широко 
проводимой санитарно-просветительной работе среди населения, 
количество родов на дому резко снижается начиная с 1945 года, 
что видно из рисунка 2.
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Рис .  2. Количество родов в процентах в стационарах и 
на дому в Эстонской ССР за годы Советской власти.
Если в 1940 году на всей территории Эстонии имелось лишь 
6 фельдшерско-акушерских пунктов, то в 1945 году количество 
их возросло до 154, а к 1965 году —  до 231.
Соответственно увеличилось и количество женских консуль­
таций. Ниж е приведен рост количества женских консультаций 
по годам:
1940 1945 1950 1960 1965 
42 35 40 51 52
Как видно, количество этих учреждений достигло необходи­
мого уровня уже к 1960 году. В настоящее время женские кон­
сультации объединены с родильными домами и в основном 
располагаются в городах, где и оказывается квалифицированная 
акушерско-гинекологическая помощь.
Параллельно росту родовспомогательных учреждений вы­
росла и численность врачей акушеров-гинекологов и акушерок. 
Подавляющее большинство врачей акушеров-гинекологов окон­
чило медицинский факультет Тартуского государственного уни­
верситета. Количество врачей акушеров-гинекологов увеличи­
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лось к 1965 г. по сравнению с 1940 г. в 6 раз, а по сравнению 
с 1945 г. —  в 7 раз. Укомплектованность врачами акушерами- 
гинекологами в республике 100%. Среди них докторов меди­
цинских наук 2, кандидатов медицинских наук 8.
Повышению квалификации как врачей, так и средних меди­
цинских работников повседневно уделяется большое внимание. 
20,7% врачей акушеров-гинекологов имеют квалификационную 
категорию, подготавливаются к этому и остальные. Средний 
медицинский персонал —  акушерки, подготовлены акушерскими 
школами, которые были открыты в Таллине, Тарту, Кохтла- 
Ярве и Вильянди. В се это достаточно убедительно подтверждает 
достижения советского здравоохранения в области акушерско- 
гинекологической помощи в республике.
Основными показателями работы родовспомогательных уч­
реждений являются снижение материнской смертности, сниже­
ние заболеваемости и смертности новорожденных, а также сни­
жение мертворождаемости. М атеринская смертность уменьши­
лась по сравнению с 1945 годом более чем в 10 раз.
И з причин материнской смертности на первом месте стоят 
причины, не связанные с беременностью и родами. Такие при­
чины, как кровотечения, эклампсия, сепсис, в структуре мате­
ринской смертности представлены единицами. В 2 р а за  умень­
шились также заболеваемость и смертность новорожденных в 
нашей республике.
З а  время Советской власти в Эстонии плодотворно разви ­
вается научно-исследовательская работа. Систематически прово­
дятся научно-практические конференции врачей акушеров-гине­
кологов, на которых обсуждаются различные проблемные и на- 
учно-практические вопросы.
В акушерско-гинекологическую практику внедряются все 
достижения медицинской науки в этой области. В республике 
организовано определение Rh принадлежности у всех беремен­
ных, обследование беременных на хронические инфекции и лече­
ние. Проводятся профилактические мероприятия по оздоровле­
нию женского населения —  массовые профилактические осмотры 
и лечение выявленных больных. Организовано изучение усло­
вий женского труда на крупных предприятиях, вносятся предло­
жения, направленные на оздоровление рабочих мест и облегче­
ние женского труда.
Организация акушерско-гинекологических кабинетов на 
крупных предприятиях, профилактические осмотры и диспансе­
ризация позволяют снижать гинекологическую заболеваемость 
среди работающ их женщин.
З а  годы Советской власти в Эстонии акушерско-гинекологи­
ческая помощь стала общедоступной населению и одновременно 
стала одной из ведущих специальностей медицинского обслуж и­
вания населения республики.
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В нашей республике созданы все условия для внедрения в 
жизнь программы К П СС , и коллектив медицинских работников, 
оказывающий акушерско-гинекологическую помощь, с представ­
ленными задачами справляется.
THE ACHIEVEMENTS OF SOVIET PUBLIC HEALTH IN THE 
SPHERE OF OBSTETRICS AND GYNAECOLOGY DURING THE
YEARS OF SOVIET POWER IN THE ESTONIAN S.S.R.
S. Naarits
S u m m a r y
The author mentions noticeable improvements of obstetric and 
gynaecological service in the Estonian S.S .R . beg inn ing  w ith the 
period of strengthening Soviet power. The number of doctors has 
increased seven times during  the post-war period and the number 
of beds 3.5 times accordingly. M aternal m ortality  has become 10 
times sm aller and the m orta lity  of new-born children and stillb irths 
has decreased more than twice.
A t the present time modern research and medical treatment 
methods are used in obstetrics institutions. Great attention is paid 
to further prophylaxis in protecting the health of our women.
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О ДОСТИЖЕНИЯХ АКУШЕРСКО-ГИНЕКОЛОГИЧЕСКОЙ  
ПОМОЩИ В г. ТАРТУ С 1945— 1966 гг.
И. К. Веерма
Кафедра акушерства и гнекологии ТГУ
В период буржуазной Эстонии акушерско-гинекологическая 
помощь в Тарту оказывалась Тартуской университетской жен­
ской клиникой, двумя частными клиниками и в порядке амбу­
латорной частной практики. Крупнейшим стационаром (на 100 
коек с I, I I  и I I I  классами) была Ж енская клиника с неболь­
шим обслуживающим персоналом. В 1938 г. клиникой руково­
дил профессор, доктор мед. наук X. Перли.
Ассистентов было 5, которые вели педагогическую, научную 
и лечебную работу. Им помогали врачи-волонтеры, работавшие 
для специализации три года без оплаты. И з средних медицин­
ских работников было 5 акуш ерок и 4 медицинских сестры, ко­
торые обслуживали преимущественно классные палаты и обу­
чали учениц-акушерок, живших при клинике в интернате и вы­
полнявших фактически всю работу.
Если в стационаре оказываемая акушерско-гинекологическая 
помощь стояла на современном для того времени уровне, то 
полностью отсутствовали профилактические мероприятия —  дис­
пансеризаций беременных и гинекологических больных, что от­
рицательно сказывалось на показателях станционарной помощи. 
Не было и полного охвата стационарным родовспоможением —  
женщины рожали при той помощи, какую они были в состоя­
нии себе обеспечить. С восстановлением Советской власти в 
Эстонии после окончания немецко-фашистской оккупации были 
созданы условия для организации советского родовспоможения 
в интересах охраны материнства и детства.
После окончания военных действий 25 декабря 1944 г. в 
Тарту была снова открыта клиника под названием Республи­
канской Тартуской женской клиники. Д о  этого акушерско-гине­
кологическую помощь оказывали во временно открытом отделе­
нии городской больницы.
Главным врачом и заведующим кафедрой акушерства и ги­
некологии Тартуского государственного университета н азнача­
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ется профессор , доктор медицинских наук Рудольф Густавович 
Б е р н а к о в .  Несмотря на большие трудности хозяйственного 
характера, как недостаток белья, жесткого инвентаря, аппара­
туры и медикаментов, было фактически развернуто 90 коек, из 
них 40 акушерских. В состав отделений входили физиотерапев­
тический кабинет с устаревшей аппаратурой и небольшая кли­
ническая лаборатория. 4 ассистента, исполнявшие обязанности 
заведующих отделениями и ординаторов, обеспечивали кругло­
суточное дежурство и обслуживали 25— 27 больных. З а  1946 год 
уже было принято 1258 родов и произведена 241 гинекологиче­
ская операция.
Однако выявляются и крупные недостатки в обслуживании 
новорожденных. Вследствие недостаточно четкого соблюдения 
санитарно-гигиенического режима, недостаточных знаний, ску­
ченности и отсутствия квалифицированного персонала и микро­
педиатра среди детей наблюдался энтероколит (10 случаев). Н о ­
ворожденные бецежировались в 31,6% случаев. Обезболивание 
родов проводилось в 8%  случаев. Начинают применять пеницил­
лин. В эти годы клиника не располагает своим рентгенологиче­
ским кабинетом и нет контрастных веществ для рентгенографи­
ческих исследований. Среди причин смертных случаев преобла­
дает постабортовый сепсис (при внебольничных абортах смерт­
ность от сепсиса равна 0,68% ), затем злокачественные новообра­
зования. Показателем недостатков в профилактической работе 
с беременными и неосведомленности женщин о необходимости и 
преимуществе посещения женской консультации явилась госпи­
тализация беременных с эклампсией (в 1946 г. отмечено 8 слу­
чаев) .
Ж енская консультация г Тарту начала свою работу в 
1945 году совместно с детской консультацией на ул. Юликооли 
(зав. консультацией С. М а д и с с о н ) ,  при которой работала 
Комиссия по разрешению абортов по медицинским показаниям. 
При клинике ведется небольшой амбулаторный прием больных 
преимущественно из районов.
В 1948 году количество коек увеличивается до 120, из них 
55 акушерских, и начинается объединение женской консульта­
ции со стационаром, которое заканчивается переводом консуль­
тации в здание клиники 20 октября 1949 г Ввиду недостатка 
медицинских кадров на месте врачей работают студенты стар­
ших курсов, на месте сестер —  санитарки. В стационаре более 
интенсивно применяются медикаментозное обезболивание родов, 
тканевая терапия, диатермокоагуляция шейки матки и т. д. 
Смертность новорожденных —  1,2%, мертворожденных —  1,6%.
Для консультации в районы, еще плохо обеспеченные аку­
шерско-гинекологическими кадрами, выезжают врачи при содей­
ствии санавиостанции. Учреждается должность главного аку­
шера-гинеколога города в 1949— 1951 гг (И . Веерм а). который
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занимается вопросами улучшения акушерско-гинекологической 
помощи и повышением квалификации акушерских кадров.
В 1950 году вследствие укрупнения лечебных учреждений 
клиника с консультацией включаются в состав Республикан­
ской Тартуской клинической больницы под названием отделе­
ния женских болезней.
В работе клиники активное участие принимают студенты 
старших курсов. Они участвуют как в практической работе на 
врачебных местах, так и в работе Студенческого научного об ­
щества в кружке при кафедре акушерства и гинекологии. Р а з ­
рабатываются некоторые выросшие из практической жизни 
научные темы, например: «Клинико-морфологические исследо­
вания о раке матки» — Л . Алев, «Гинекологическая заболевае­
мость и условия труда женщин» —  Б. Халлик, «Трихомоноз у 
женщин» —  Ю . Терас, «Туберкулез женской половой сферы» — 
К. Мельдер, «Результаты лечения раковых больных» —  В. Мей­
палу, «Профилактика гонобленнореи пенициллином» —  К. Тоо- 
мари и др. Большое значение уделяется повышению квалифика­
ции и приобретению опыта врачей. Так, В. Филимонова и 
Л . Алев направлялись в Ленинград на курсы повышения ква­
лификации. Впервые поднимается и поныне неразрешенный 
вопрос об освобождении части здания от онкологического дис­
пансера вследствие острого недостатка в помещении для жен­
ской консультации, где количество визитов достигает уже 15 000 
и санитарный пропускник родильного отделения оказывается 
расположенным на территории консультации.
Начиная с 1951 г. согласно приказу Министерства здраво­
охранения С С С Р  №  870 от 21/Х 1949 г. клиника включена в 
единую номенклатуру и становится Тартуским клиническим ро ­
дильным домом. Главным врачом назначается молодой врач 
А. Н. Золотарева, которая и руководит им до 1963 года. Сле­
дующий главный врач И. К. Веерма. Организуются следующие 
отделения: физиологическое родильное на 40 коек с 6 койками 
патологии беременности, обсервационное отделение на 20 коек, 
гинекологическое отделение на 45 коек и септическое отделение 
на 15 коек. Работают физиотерапевтический, рентгенологиче­
ский, социальноправовой и стоматологический кабинеты. Работа 
женской консультации реорганизована по принципу единого 
акушерско-гинекологического обслуживания по трехзвеньевой 
системе. Согласно приказу Министерства здравоохранения 
С С С Р  №  142 от 13 ноября 1951 г. внедряется метод психопро­
филактической подготовки к родам. Применяется наружный по­
ворот при тазовом предлежании. Открывается школа матерей.
В стационаре роды при ягодичном предлежании проводятся 
по методу Цовьянова (до того по методу Брахта) Ш и роко  при­
меняются триада Николаева при асфиксии плода, терапия сном 
при токсикозах беременности. Хотя и работают уже 18 врачей.
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но нет еще квалифицированного микропедиатра. Смертность 
недоношенных —  21,1%, доношенных —  0,46%. С 1952 года о с о ­
бое внимание обращ ается на работу консультации и повышение 
Квалификации врачей и среднего медицинского персонала. 
Врачи проходят аттестацию при Министерстве здравоохранения 
Э С С Р : I категория —  1 врач, I I I  —  5, V  —  2 и без категории 
4 врача —  это пополнение из окончивших Тартуский государ­
ственный университет в 1951 и 1952 гг. 5 врачей учатся в В е ­
чернем университете марксизма-ленинизма. Терапевт включается 
в работу консультации. Увеличивается количество профилакти­
чески осмотренных женщин и среди 3244 женщин выявляется 
14 случаев рака матки. Расш иряется контингент диспансеризо- 
ванных гинекологических больных. Врачи работают по двух­
звеньевой системе. Случаев эклампсии на консультации не 
встречается, лишь иногда приходят из района.
В практику внедряется переливание крови новорожденным. 
Применяется внутриартериальное переливание крови при реа ­
нимации. Улучшается ранний охват беременных (до 40%) 
В 1955 г. при профилактических осмотрах рака матки не обна­
руживается. Профилактические мероприятия при обследовании 
беременных проводятся на 100%.
Согласно приказу Министерства здравоохранения С С С Р  
№  94 от 2/IV  1955 г «О  мероприятиях по дальнейшему улучше­
нию акушерско-гинекологического обслуживания сельского на­
селения» проведено обследование 17 районов. Врачами клиники 
был сделан 51 выезд для проверки работы, принято участие в 
И  конференциях на местах. В 1957 г. количество коек достигло 
150, визитов в консультацию было сделано 30 000. Врачи спе­
циализируются по отдельным вопросам; открываются приемы 
для женщин, страдающих бесплодием, климактерическими р а с ­
стройствами, урологическими заболеваниями и т. д. В 1958 г о д у  
начинает работу смотровой кабинет при городской поликлинике. 
Открыт кабинет по детской гинекологии, который сейчас нахо­
дится при детской консультации (ассистент кафедры В. К аск). 
Разрабаты ваются отдельные вопросы гинекологической эндо­
кринологии, организован отдельный прием (доц. К. Гросс) 
Впервые применяется обменное переливание крови новорожден­
ным при гемолитической желтухе (др. А. Кадастик).
Увеличивается объем работы во всех отделениях. Смертность 
от септических абортов значительно снижается в последующие 
годы и связи с Указом  Президиума Верховного Совета С С С Р  
от 23 ноября 1955 г «Об  отмене запрещения абортов» (рис. 1). 
В  1960 г осуществляется переход врачей на однозвеньевую си­
стему работы. Открывается своя аптека, что значительно улуч­
шает снабжение медикаментами. Внедряется в практику при­
менение стафилококкового анатоксина у беременных в консуль­
тации, вследствие чего достигается значительное снижение ко­
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личества маститов, пиодермии и стафилококковых заболевании 
у новорожденных (рис. 2). Новорожденные бецежируются в 
99,7% перкутанным способом.
В 1962 году количество коек увеличивается до 165, из них 
80 акушерских. Количество врачебных мест увеличивается до
1945 1346 1350 1355 1356 1359 1962 1364 1366
Рис .  1. Динамика летальности при внебольничных абортах.
30,25. В работу включаются анестезиологи и анестезисты, что 
дает возможность перейти на эндотрахеальный наркоз даж е при 
кесаревом сечении. В отделениях имеются кислородные уста­
новки. В консультации используются все внутренние резервы 
для возможно большего количества посещений, которые до­
стигли в 1964 г. 65 000 в год.
В 1965 году утверждаются новые штаты и новые отделения. 
Ликвидируется септическое отделение, так как больных с септи­
ческими постродовыми и постабортными заболеваниями больше 
нет, и реорганизуется в отделение консервативной гинекологии.
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Гинекологическая диагностика пополняется эндоскопическими 
методами исследования, как лапароскопия и рентгенография,- 
гистеросальпингография. пневопельвиография, флебография 
и др. Ш ироко применяется кольпоскопическое исследование и 
диатермокоагуляция шейки матки в амбулаторных условиях. 
Цитологическая диагностика используется для определения 
срока родов, а также при лечении угрожающ его прерывания 
беременности, расстройствах менструального цикла и т. д. 
Объем лаборатории увеличивается, проводится более 100 000
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Рис .  2. Результаты применения стафилококкового анатоксина бере­
менным.
анализов в год. Под руководством работников кафедры (доц. 
К. Гросс) организуется лаборатория для определения гормонов.
Н а  современном этапе большим организационным достиже­
нием является включение в работу родильного дома анестезио­
логов и анестезистов, заслугой которых можно считать успеш­
ную борьбу с акушерскими кровотечениями.
В настоящее время штаты родильного, дома составляют 228 
должностей, из них врачебных 32, средних медицинских работ ­
ников 108. Большинство врачей, кроме основной специальности, 
совершенствуют свои знания в смежных областях, как онколо­
гия, урология, детская гинекология, анестезиология и др.
Ведущ ая роль в разработке научных проблем и внедрения 
новых методов диагностики и лечения принадлежит кафедре
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акушерства и гинекологии ТГУ  которой руководит с 1958 года 
профессор, доктор мед. наук В. Б. Файнберг. И з  семи сотруд­
ников кафедры 5 защитили кандидатские диссертации —  К. Гросс 
(1956 г.), X. Яльвисте (1958 г.), В. Лийвранд (1959 г.), В. Мей­
палу (1964 г.), В. Каск (1964 г.); из врачей клиники —  И . Рая- 
веэ (1967 г.) и готовится к защите X. К аарм а.
Как работники кафедры, так и врачи клиники состоят чле­
нами Научного общества акушеров-гинекологов г. Тарту, осно­
ванного в 1959 г. (председатель И. Веерм а). Д о  этого акушеры- 
гинекологи были объединены в секцию при Тартуском научном 
обществе врачей. Активное участие принимается в организации 
научно-практических конференций и пленумов Республиканского 
научного общества акушеров-гинекологов, в выездных сессиях 
и других научных конфнренциях. Научные статьи ежегодно пуб­
ликуются в центральных и местных журналах, Ученых записках 
ТГУ  и т. д.
Несмотря на ряд достигнутых успехов в организации аку­
шерско-гинекологической помощи, перед акушерами-гинеколо- 
гами повседневно встают новые задачи, успешное решение кото­
рых на основе новейших достижений советской науки и совет­
ского здравоохранения принесет пользу материнству и детству.
ÜBER DIE FORTSCHRITTE IN GEBURTSHILFE UND GYNÄ­
KOLOGIE NACH ANGABEN DER GEBURTSANSTALT IN 
TARTU IN JAHREN 1948— 1966
I. Veerma
Z u s a m m e n f a s s u n g
Es w ird eine Übersicht über die T ätigkeit der G eburtsansta lt in 
Tartu in Jahren 1945— 1966 gegeben. D ie organisatorischen, thera­
peutischen und wissenschaftlichen Fragen werden erläutert.
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II. АКУШЕРСТВО
ОПРЕДЕЛЕНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ ИММУНОЛОГИЧЕСКИМ
МЕТОДОМ
X. И. Ялвисте, X. Я. Васар
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ и Тартуский клинический роддом
Иммунологические методы диагностики беременности, осно­
ванные на антигенных свойствах хориального гонадотропина 
человека (Х Г ), приобрели в течение последних б лет довольно 
широкое распространение. Этот факт свидетельствует о том, что 
прежние биологические реакции для определения беременности 
не могут больше нас удовлетворять. Новый метод диагностики 
беременности требует значительно меньше времени, его можно 
применять без лабораторных животных, он более чувствителен, 
его можно успешно использовать для количественного опреде­
ления Х Г  [1, 2, 3]. ;
При определении Х Г  в моче беременных применяют различ­
ные серологические методы: реакцию фиксации комплемента [4], 
реакцию преципитации [5], реакцию торможения гемагглютина- 
ции [1, 6] и метод агглютинации латексом [7, 8, 9]. Среди ука­
занных реакций метод подавления гемагглютинации по W ide и 
Gemzell [1] проще и точнее, поэтому мы и применяли его в своем 
исследовании. В отечественной литературе иммунологический 
метод апробирован немногими исследователями {3, 10, 11, 12, 13]. 
Это также стимулировало нас выработать соответствующую ме­
тодику в соответствии с нашими условиями.
В своей прежней работе (сдана в печать [14]) нами подробно 
описана методика получения кроличьей антисыворотки, о б р а ­
ботка ее и эритроцитов барана. Описана техника реакции ге­
магглютинации и постановка реакции на установление беремен­
ности. Оценку результатов мы проводили по указаниям Воу- 
den [15] и Stavitsky [16]. Принцип метода торможения гемагглю­
тинации состоит в следующем: кроличья антисыворотка, содер­
ж ащ ая  антитела против ХГ , агглютинирует специально приго­
товленные эритроциты барана, на поверхности которых фикси­
рован Х Г  Если же перед добавлением эритроцитов инкубиро­
вать антисывороску с раствором  Х Г  или мочой беременной, с о ­
держащей ХГ, то гемагглютинация не наступает вследствие
53
того, что антитела уже абсорбированы  хориальным гонадотро­
пином раствора Х Г  или мочой беременных. Следовательно, ХГ 
мочи беременных препятствует реакции гемагглютинации и та­
ким образом  доказывается наличие беременности. Н аоборот , на­
ступление гемагглютинации свидетельствует об отсутствии бере­
менности.
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Рис .  1. Тест на беременность: 1 — беременность, 2 — нет бе­
ременности, (-}—Ь) — гемагглютинация положительная, (+) — 
гемагглютинация слабая, (—) — гемагглютинация отсутствует.
Технически мы провели тест на установление беременности 
двумя способами. 1. Н а  предметном стекле смешивали по одной 
капле титрованной антисыворотки, профильтрированной мочи и 
взвеси эритроцитов. Результаты определяли под микроскопом 
через 1,5— 2 часа. При наличии беременности и торможения ге­
магглютинации рисунок капли был мутный и гомогенный. При 
отсутствии беременности наступала гемагглютинация и эритро­
циты собирались в конгломераты. 2. Для проведения более 
массовых исследований мы пользовались параллельно двумя 
лунками. В опытной лунке смешивали 0,25 мл исследуемой 
мочи в разведении 1 : 5, 0,2 мл титрованной антисыворотки и 
'0,05 мл 3% взвеси эритроцитов. В контрольной лунке заменяли 
антисыворотку буфером (0,2 мл фосфатно-солевого буфера при
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pH 6,4). Реакция проявлялась через 1,5— 2 часа. П ри наличии: 
беременности в обеих лунках образуется характерное кольцо 
или круг на дне лунки с четкими ровными краями. Х Г  в моче 
препятствует гемагглютинации и эритроциты осаждаю тся. 
В контрольной лунке находка такая же, как и при беременности, 
потому что без антисыворотки агглютинация не может насту­
пать. Если нет беременности, т. е. в моче отсутствует ХГ, то по­
является агглютинация: скопления эритроцитов распределяются 
на дне лунки, края рисунка неровные. П ри более слабой гемаг­
глютинации по краю  рисунка располагается бледная и нерав­
номерная кайма (рис. 1).
Р е з у л ь т а т ы  и с с л е д о в а н и я :
Представленные иммунологические тесты на беременность 
проведены нами у 185 женщин. И з них беременных было 133 и 
небеременных 52. И з обследованных с ранним сроком  беремен­
ности было 130 женщин, с поздним сроком  2 случая и эктопи­
ческой беременностью 1 случай. Диагноз беременности был по­
ставлен двумя врачами: врачом женской консультации и в ра ­
чом, который совершал прерывание беременности в гинекологи­
ческом отделении.
Результаты исследований представлены в таблице.
Результаты иммунологической реакции при ранних сроках беременности
Тест на беременность
беременности 
в неделях
Число
случаев 1 положи- 
1 тельный
сомни­
тельный
отрица­
тельный
до 6 13 13
7 26 23 2 1
8 37 33 3 1
9 24 22 1 1
10 20 18 1 1
11 4 2 1 1
12 6 5 1 —
31 1 1 — —
37 1 — 1 —
Внематочная 1 1 — —
беременность
Всего 133 118 10 5
Положительная реакция на беременность была получена в 
118 случаях. И з 133 беременных (то есть 88,7%) сомнительный 
ответ был установлен в 10 случаях и отрицательный в 5 слу­
чаях.
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П о литературным данным, титр Х Г  в моче беременных наи­
более высокий в период от 6 до 10 недель беременности, раньше 
и позже цифры значительно меньше. Поэтому и биологические 
и иммунологические реакции на беременность становятся поло­
жительным с 40-го дня, считая от первого дня последней мен­
струации [1]. П о нашим данным иммунологический текст был 
положительным в период от б до 10 недель в 109 случаях из 120 
(90,83%) Ясную  склонность к падению процента мы находим, 
сравнивая данные сроков 6— 8 и 9— 12 недель беременности. 
В  первом случае положительный тест был установлен в 90,79% 
случаев, во втором —  в 87,03% случаев.
Сопоставляя свои данные с данными других авторов, мы 
установили, что наши результаты более низкие (91% при бере­
менности раннего ср ок а ), чем у отечественных (96— 97% ) и у 
зарубежны х авторов (95— 99% ). Это объясняется тем, что наша 
методика требует дальнейшего усовершенствования. П ри сомни­
тельных и отрицательных ответах мы, к сожалению, не могли 
повторять опыты 3— 4 раз из-за малого количества антисыво­
ротки. В ряде случаев мы употребляли для опыта дневную ма­
локонцентрированную мочу, которая может дать больше сомни­
тельных ответов, чем утренняя концентрированная моча. Такие 
факторы, как сдвиги в титре антисыворотки, наличие раннего 
токсикоза беременности, загрязнения мочи, недостатки в от­
чистке ХГ-препарата и пр. могут вызывать неспецифическую аг- 
лютинацию и давать неправильные ответы. Н а  проявление и 
угашение реакции большое влияние оказывают также колебания 
в температуре среды и сотрясение лунок. Наконец, необходимо 
упомянуть, что количество Х Г  в исследуемой моче имеет значе­
ние для установления беременности. Известно, что для тормо­
жения гемагглютинации количество Х Г  в моче должно быть не 
меньше 1000 (50— 15 000) единиц/литр.
В контрольной группе, как указано выше, мы исследовали 
52 небеременных женщины. Отрицательную реакцию на бере­
менность, то есть правильный ответ, мы получили у 45 женшин, 
сомнительный —  у 5 и неправильный —  у 2 женщин. Недостат­
ком нашего исследования надо считать то обстоятельство, что 
мы не смогли делать повторных исследований и что мы не учи­
тывали гормонального статуса исследуемых женщин.
В заключение можно отметить, что иммунологический тест 
очень перспективный метод в диагностике беременности. Чтобы 
в дальнейшем серологическая реакция на беременность давала 
более точные данные, необходимо в дальнейшей работе устра­
нить отмеченные нами недостатки. Весьма желательным было 
бы изготовление медицинской промышленностью необходимых 
ингредиентов для постановки реакции.
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IMMUNOLOGISCHER NACHWEIS DER SCHWANGERSCHAFT
H. Jalviste, H. Vasar
Z u s a m m e n f a s s u n g
In  den vergangenen 6 Jahren haben sich die imm unologischen 
Schwangerschaftsteste immer mehr durchzusetzen vermocht. Die 
bisherigen biologischen Schwangerschaftsreaktionen sind ziem lich 
langw ierig  und verlangen Labortierhaltung . M it der im m uno lo ­
gischen Methode konnte die Zeitspanne zur E rz ie lung  verwertbarer 
Resultate auf das M in im um  reduziert werden. Auf Basis der 
A gg lu tinationshem m ung von W ide und Gemzell haben w ir auch 
unsere Methode ausgearbeitet. Von sowjetischen Untersuchen 
haben eine Reihe von Autoren von ihren ersten Erfahrungen m it 
immunologischer Schw angerschaftsbestim m ung berichtet [3, 10, 11, 
12, 13], was auch uns zur Ausarbe itung der Methode unter unseren 
Bedingungen stimulierte, um  sie in die a lltäg liche  Praxis e inzu­
führen.
W ir haben die Im m unteste zum  Frühschwangerschaftsnachweis 
in einem Kontingent von 185 Fällen  (davon 133 Schwangere und 
52 N ichtschwangere) angewandt. Bei Schw ängern erhielten wir 
ein positives Resultat bei 118 von 133 Fällen , d. i. 88,7%. Bei 
reduziertem Kontingent von 6 bis 10 Schangerschaftswochen lag 
der Prozentsatz positiver Immunteste höher —  91%. Verglichen 
m it den Ergebnissen anderer Autoren (95— 99% positive Resultate) 
sind unsere Ergebnisse ein wenig niedriger, was noch eine ge-
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nauere Verfeinerung der Untersuchungsmethodik erfordert. Von 
N ichtschwangeren haben w ir richtige Ergebnisse bei 45 von 52 
untersuchten Frauen erhalten. Aus technischen G ründen  konnten 
w ir eine mehrm algie W iederho lung der Reaktion bei unklaren 
Fä llen  nicht durchführen.
Auf G rund  unserer Erfahrungen können w ir den obengenannten 
Im m untest für den qualita tiven Nachweis von H C G  bei jungen 
G rav id itä ten  für unsere a lltäg lische  Praxis rekommendieren. Da 
unsere diesbezüglichen Untersuchungen zur Zeit noch im  Gange 
sind, können w ir eine weitere Verbesserung der Resultate erhoffen.
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ФУНКЦИЯ ПЕЧЕНИ ПРИ ПОЗДНЕМ  
ТОКСИКОЗЕ БЕРЕМЕННЫХ
X. И. Ялвисте
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ и Тартуский клинический роддом
Беременность, даже физиологическая, предъявляет повышен­
ные требования ко всему организму беременной, особенно к пе­
чени, занимающей центральное место во всех важнейших видах 
обмена. Повышенный подвоз питательных веществ в период бе­
ременности, измененный обмен углеводов, жиров и белков, уси­
ленная детоксикационная и желчевыводящая функция, регули­
рование ферментного-витаминного-гормонального обмена и ак ­
тивация корреляционных функций (относительно крови и гемо­
динамики, печеночно-почечные и печеночно-плацентарные взаи­
мосвязи) заставляют печень работать во время беременности с 
дополнительной нагрузкой. И з этого становится понятным функ­
циональная лабильность деятельности печени даже при нор­
мальной беременности, тем более при патологии беременности 
(токсикозы и пр.). Понятие «желтуха беременных» существует 
со времени Epp inger’a [1] с подразделением на легкую и тяже­
лую желтуху беременных. Как наиболее тяжелая форм а идио- 
патической гепатопатии беременных описывается острая желтая 
атрафия печени. В настоящее время эти заболевания встреча­
ются весьма редко. Это объясняется тем, что охрана здоровья 
женщины существенно улучшилась, что и обусловило снижение 
заболеваемости при беременности вообще. Если рассматривать 
желтуху при беременности как симптом какого-либо заболева­
ния, то мы можем говорить 1) о желтухе в связи с беременно­
стью (сюда относится чрезмерная рвота, преэклампсия, экламп­
сия, желтуха беременных и желтая атрофия печени беремен­
ных), 2) о вторичной желтухе, которая может случайно проте­
кать и при беременности. Применяя диагностические методы мы 
может ожидать, что так называемая «желтуха беременных» 
будет действительно редким заболеванием. П ри токсикозах пе­
чень повреждается в поздних стадиях заболевания, и изменения 
печени являются всегда вторичными. Целенаправленное лечение 
и предупреждение более легких форм токсикозов беременных
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способствовало тому, что тяжелые стадии токсикоза с повреж ­
дением печени мы можем встретить редко.
Исследования функций печени в период беременности мно­
гочисленны в отечественной литературе [2— 13]. Результаты раз-
Та б л и ц а  1
Общий билирубин сыворотки крови при физиологической и осложненной 
поздним токсикозом беременности
Обследованные
группы
Число
Билирубин, мг % 
Статист, показатель *
j? -\~и ~ тх
Физиологическая беремен­
ность:
I триместр 13 1,4 0,1 0,04 0,54
II триместр 10 1,4 0,1 0,04 0,38
III триместр 23 1,5 0,1 0,03 0,59
Всего: 46
Поздний токсикоз:
I Моносимптомный
водянка бер. 22 1,3 0,0 0,012 0,27
гипертония бер. 7 1,2 0,1 0,05 0,38
Всего: 29 1,3 0,0 0,1 0,30
II Нефропатия бер.
легкая 69 1,2 0,0 0,007 0,49
средняя 43 1,3 0,0 0,009 0,40
тяжелая 4 1,4 0,4 0,12 0,49
Всего: 116 1,3 0,0 0,004 0,46
III Преэклампсия 4 1,7 0,3 0,11 0,46
Эклампсия 3 1,8 0,9 0,21 0,63
Всего: 7 1,7 0,2 0,074 0,52
Всего: 152
Всего: 198 1
* х  — арифметическое среднее 
+  и — границы достоверности арифметического среднего 
(Р <  0,05)
+  т ^ — ошибка арифметического среднего 
+  s — стандартное отклонение
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ных авторов не всегда совпадают, более того, они разноречивы. 
Это объясняется широкими приспосабливающимися свойствами 
деятельности печени, причем одни авторы говорят уже о функ­
циональной недостаточности, другие о более напряженной, но 
.физиологической деятельности печени.
В нашей работе мы обращали внимание на то, насколько 
функция печени нарушается при более легких формах позднего 
токсикоза (моносимптомный токсикоз, нефропатия беременных), 
поскольку тяжелые формы (преэклампсия и эклампсия) встре­
чаются чрезвычайно редко. Мы задались целью изучить неко-. 
торые наиболее важные функции печени, касающиеся белко­
вого, ферментного и пигментного обменов.
Обычным и довольно оправданным методом является опре­
деление билирубина в сыворотке крови. Наши результаты 
(198 исследований) определения содержания общего билиру­
бина в сыворотке крови при нормальной беременности (46 слу­
чаев) и при позднем токсикозе (152 случаев) представлены в 
таблице 1. Билирубин определяли по методу Гейлмейера. Если 
пределом нормы считать 1,0 мг%, то во время беременности 
имелось повышение показателей, особенно к концу беременно­
сти. При перенашивании (более 40 недель) количество билиру­
бина достигало особенно высоких цифр (1,7—2,1) При позднем 
токсикозе содержание билирубина не было изменено по срав­
нению с данными нормальной беременности, исключением были 
тяжелые формы токсикоза. Повышение содержания билирубина 
при беременности необходимо оценивать осторожно. Иногда это 
результат алиментарной нагрузки, часто можно наблюдать вы­
сокую концентрацию билирубина при застое желчи в желче­
выводящих путях, что может вызывать гипербилирубинемию. 
Известно, что опорожение желчного пузыря при беременности 
замедляется и деятельность сфинктера изменяется. Гипо-атония 
желчного пузыря наиболее часто объясняют влиянием эстроге­
нов.
На активность аспартат-аминотрансферазы (АсАТ) в сыво­
ротке крови (методика [13]) исследовано 198 беременных, из них 
46 с нормальной беременностью и 152 страдавших поздним ток­
сикозом (таблица 2). При физиологической беременности не бы­
ло параллелизма между степенью активности АсАТ и сроком бе­
ременности, хотя имелась тенденция к повышению АсАТ к концу 
беременности. Особенно высокие данные отмечены нами при 
беременности выше 40 недель (22,1 +  1,52) При позднем ток­
сикозе во всех формах, исключая тяжелые (преэклампсиия и 
эклампсия), активность фермента колебалась в пределах нормы 
как и при физиологической беременности. Но в группе преэк- 
лампсии и эклампсии активность АсАТ была выше нормы — 
27,1 и 52,3 (статистически не достоверных от малого количества 
•случаев — 7). В общем было не возможно найти корреляцию
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Т а б л и ц а  2
Аспартат-аминотрансфераза (АсАТ) при физиологической и осложненной 
поздним токсикозом беременности
Обследованные
группы Число
АсАТ (е ед.) 
Статист, показатель *
X + ц ± т гх + S
Физиологическая беремен­
ность:
I триместр 13 13,8 1,4 0,66 8,56
11 тримеСтр 10 17,2 2,1 0,94 9,36
III триместр 23 16,5 0,9 0,42 9,76
Всего: 46
Поздний токсикоз:
I Моносимптомный
водянка бер. 22 15,8 0,7 0,33 7,35
гипертония бер. 7 15,6 4,3 1,77 12,4
Всего: 29 15,7 0,6 0,30 8,6
II Нефропатия бер.
легкая 69 16,7 0,3 0,15 10,63
средняя 43 16,3 0,2 0,12 5,24
тяжелая 4 16,8 4,6 1,45 5,80
Всего: 116 16,6 0,2 0,08 9,7
III Преэклампсия 4 27,1 18,6 5,85 23,41
Эклампсия 3 52,3 84,0 19,53 58,60
Всего: 7 37,9 13,2 5,40 37,80
Всего: 152
Всего: 198
* х — арифметическое среднее
+  и — границы достоверности арифметического среднего 
(Р <  0,05)
+  т х— ошибка арифметического среднего 
+  s — стандартное отклонение
с клинической картиной заболевания, не было ясной взаимо­
связи АсАТ с содержанием билирубина. Наши данные совпа­
дают с результатами других авторов [14, 15, 16] (литературный 
обзор дан в прежней работе автора [13]) . Резюмируя, можно ска-
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Т а б л и ц а  3
Белковые фракции Сыворотки крови при физологической беременности, 
осложненной поздним токсикозом
Статист, 
показа­
тель *
Белок
общий
В '%
Альбу­
мины 
в %
Глобулииы ( » % )
А/Г
коэфф.
Обследованные
группы Число «1 « 2 ß X всего
Физиологическая
беременность
21 X
+  И
± т х
7,7
0,1
0,03
50,8
0.6
0,3
4,9
0,2
0,1
11,4
0,2
0,1
14,8
0,2
0,1
18,0
0,2
0,1
49,2
0,0
0,3 1,01
± s 0,65 7,0 3,3 3,2 2,7 3,3 7,0
Поздний токсикоз:
I Моносимптомный
11 X
'± т х
7,5
0,2
0,09
42,1
0,9
0,4
8,8
0,4
0,2
14,1
0,2
0,09
16,9
0,2
0,1
18,0
0,4
0,2
58,0
0,9
0,4 0,73
1,0 4,4 2,6 0,99 1,4 2,25 4,4
II Нефропатия бер. 
легкая
34 X
+  U
± т ~
7,5
0,1
0,026
45,2
0,4
0,2
7,4
0,2
0,095
13,6
0,2
0,11
16,0
0,2
0,086
17,4
0,2
0,12
54,8
0,4
0,2 0,78
± s 0,88 6,95 3,22 3,66 2,94 4,12 6,9Г>
средняя 16 X
± «
± т х
7,1
0,1
0,053
41,1
1,4
0,64
8,3
0,5
0,25
15,9
0,5
0,25
16,8
0,8
0,38
17,7
0,3
0,14
58,9
1,4
0,64 0,69
0,84 10,3 3,93 4,06 6,13 2,24 10,3
Всего: 61 1 I i l l i
х — арифметическое среднее 
+  и — границы достоверности арифметического среднего 
+  т\% — ошибка арифметического среднего 
z t  s  — стандартное отклонение
зать, что активность АсАТ не меняется значительно при бере­
менности и поздних токсикозах, исключая единичные случаи тя­
желых токсикозов (из 7 случаев гиперферментемия наблюдалась 
в 4 случаях). Вопрос о происхождении гиперферментемии при 
тяжелых токсикозах остается еще не решенным, однако не 
всегда мы имеем дело с нарушением функции печени. Из наших 
наблюдений в одном случае тяжелой эклампсии (коматозная 
форма) имелся скачкообразный подъем активности АсАТ до 
90 единиц. Уже на следующий день состояние значительно улуч­
шилось без нарушения функций печени. Этот случай показы­
вает, что гиперферментемия является показателем общей депрес­
сии обмена веществ и стресс-ситуации со стороны надпочечни­
ков и плаценты.
Учитывая большое значение белкового обмена при беремен­
ности и особенно при позднем токсикозе, мы определили белко­
вые фракции сыворотки крови методом электрофореза на бумаге 
у 82 беременных, из них страдавших поздним токсикозом было 
61 (таблица 3) При физиологической беременности мы обна­
ружили нормальное количество общего белка (7,7 г% ), незна­
чительное снижение альбуминов и повышение глобулинов, А/Г 
коэффициент равнялся 1,01. При позднем токсикозе происхо­
дит дальнейшее снижение общего белка, особенно значительно 
падение альбуминов с увеличением глобулинов (а, а.2 , ß ) ; коэф­
фициент А/Г уменьшается до 0,69, у  — глобулины находятся 
на одинаковом уровне и при нормальной и при патологической 
беременности. Наши данные с измененной белковой картиной 
при позднем токсикозе в общем согласуются с данными других 
авторов [2— 12, 17]. Эти изменения сами по себе нельзя расце­
нивать как признаки заболевания печени, поскольку они в зна­
чительной мере связаны с общеизвестными при беременности 
изменениями катаболизма белков, ускоренным разрушением и 
выделением аминокислот, а также повышением проницаемости 
сосудов и пр.
Для дополнительного изучения белкового обмена применя­
ются различные пробы, из которых тимоловая проба дает наи­
меньшее число неправильных ответов и позволяет различать 
патогенетические моменты. Тимоловая проба (таблица 4) была 
отрицательна у всех обследованных нами больных поздним ток­
сикозом (61 случай). При нефропатии более тяжелой степени 
имелась явная тенденция к повышению показателя со стороны 
сомнительных ( + )  ответов. . „
Из реакции лабильности сывороточных белков большое зна­
чение имеет проба Вельтмана, являющаяся индикатором при 
оценке гуморального белкового статуса организма. Проба Вельт­
мана была изучена в 61 случае позднего токсикоза (таблица 5). 
В моносимптомной стадии она была в пределах нормы (or 
1—6 до 1—8), при легкой нефропатии был установлен сдвиг
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Т а б л и ц а  4
Тимоловая проба при беременности, осложненной поздним токсикозом
Обследованные
группы Число
Тимоловая проба (в ед.) 
Статист, показатель *
X ± и ±7П- +  S
Поздний токсикоз 
I Моносимптомный
II Нефропатия бер. 
легкая
11 12 2,0 0,70 7,40
34 11 0,5 0,24 8,14
средняя 16 19 2,0 0,96 15,36
61
* х — арифметическое среднее 
+  и — границы достоверности арифметического среднего 
(р <  0,05)
+  т~ — ошибка арифметического среднего 
+  s — стандартное отклонение
Т а б л и ц а  5
Проба Вельтмана при беременности, осложненной поздним токсикозом
Проба Вельтмана
Обследованные ! 
группы Число 1—5 1—6 1—7 1—8 1—9
Поздний токсикоз 1 
I Моносимптомный 11 1 7 3 —
II Нефропатия бер. 
легкая 34 9 13 4
5 3
средняя 16 8 3
2
j 2
1
Всего 61
влево (укорочение) в 9 случаях из 34, при более тяжелой нефро­
патии в половине случаев мы видели укорочение ленты Вельт­
мана, что можно связать с повышением ач—ß  сывороточных 
белков.
Из вышеприведенного видно, что биохимические показатели 
при позднем токсикозе довольно неустойчивые. Показатели из­
меняются прежде всего при более тяжелом течении токсикозов. 
В заключение мы можем подчеркнуть, что поражение печени при
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токсикозе беременных является вторичным и поэтому устра­
нимым, если своевременно принять диагностические и лечебно­
профилактические меры для предупреждения осложнения со 
стороны печени.
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LEBERFUNKTION IN DER SCHWANGER­
SCHAFTSSPÄTTOXIKOSE
H. Jalviste
Z u s a m m e n f a s s u n g
Der Verfasser der vorliegenden Arbeit setzte sich das Ziel, 
einige Leberfunktionen in der Schw angerschaftsspättoxikose zu 
prüfen. Es wird über Bestimmungen der Serum asparta t transa -  
minase und Bilirubingehalt in 46 normalen und in 152 von Spätt­
oxikose komplizierten Schwangerschaften berichtet. An einem Kon­
t ingent von 21 Norm alschwangeren und 61 Toxikosekranken w ur­
den Untersuchungen des Bluteiweißbildes, des Thymoltrübungs- 
testes und des W eltmannschen Koagulationsbandes durchgeführ. 
Die erahltenen Resultate wurden sta tis tisch  ausgewertet. Auf 
G rund der Verschiebungen in einigen biochemischen Kennziffern 
dürfte man nicht von einer Leberfunktioshemmung in der normalen 
und pathologischen Schwangerschaft folgern. Es sind vielmehr 
Verschiebungen typisch zur Schwangerschaft, welche in der 
Spättoxikose akzentuiert werden. Nur in den schwersten Formen 
der Toxikose kann m an von einer S törung der norm alen Leber­
funktionen sprechen.
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О РАСПР ОС ТР АН ЕНИ И КАРИЕСА ЗУБОВ 
У Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х
С. А. Руссак, В. В. Валгмаа
Кафедра стоматологии ТГУ и Тартуский клинический роддом
Несмотря на большое число опубликованных работ, свиде­
тельствующих об увеличении поражаемости зубов кариесом во 
время беременности, данные у разных авторов противоречивы 
и поэтому эту проблему нельзя считать окончательно решен­
ной.
Еще Е. Kirk [1] в 1881 году и особенно S. Biro [2] в 1884 году 
отмечали у беременных, кроме повышенной поражаемости ка­
риесом, даже учащение апроксимального и маргинального ка­
риеса. Эту точку зрения поддерживают в своих исследованиях 
многие другие авторы [3—5].
A. Bubs [6] и В. Dinter [7] на основании многочисленных дан­
ных приходят к заключению, что частота кариеса зубов резко 
повышается с увеличением числа родов. С другой стороны, 
И. М. Старобинский [8] подчеркивает, что частота кариеса за ­
висит помимо числа беременностей также и от возраста бере­
менных.
Однако часть авторов отрицает влияние беременности на 
развитие кариеса. E. W annenmacher [9] установил на достаточно 
большом числе беременных только одиночные случаи, т. н. слу­
чаи кариеса беременности.
Хотя этиопатогенез кариеса зубов до настоящего времени 
еще полностью не выяснен, но так или иначе ведущим звеном 
при развитии этого патологического процесса следует считать 
нарушение минерального обмена в твердых тканях зубов под 
действием самых различных экзогенных и эндогенных факто­
ров [10, 11], в том числе от состояния эндокринных желез [7 
12, 13, 14]. Поскольку у беременных происходит глубокая пере­
стройка эндокринной системы [15], то нельзя не учитывать эти 
изменения как один из возможных факторов развития кариеса 
зубов у беременных путем перестройки минерального обмена. 
Но в отношении деминерализации кальция в твердых тканях 
зуба эндогенным путем, т. е. через пульпу, опубликованные дан­
5* t>7
ные противоречивы. В противовес предыдущим авторам М. Her­
mann [16], J. Campbell [17] и другие 1[7 18] считали, что декаль­
цинация зубов при беременности не связана с недостатком каль­
ция в крови. Но они не отрицают, что недостаток кальция мо­
жет зависеть от нарушения функции эндокринных желез, свя­
занного с беременностью.
Наряду с этим у беременных развиваются другие патологи­
ческие явления в ротовой полости, как воспаление десен [11, 13, 
16, 19], и при гиперэмезии [7], которые в качестве экзогенных 
факторов могут также способствовать развитию новых кариоз­
ных дефектов.
Исходя из этих соображений, нами была поставлена задача 
изучить поражаемость зубов кариесом у беременных в зависи­
мости от возраста и числа беременностей.
Результаты и их обсуждение
Материалом для данного сообщения послужили проведенные 
нами наблюдения поражаемости кариесом у 530 беременных в 
возрасте от 16 до 49 лет в Тартуском клиническом родильном 
доме в течение 1960— 1965 гг. Женщины осматривались в раз­
ные сроки беременности по одному — два раза, а учитывались 
последние посещения. Из наблюдаемых 298 женщин были с 
первой половиной беременности и 232 — со второй половиной 
(беременность от 32-ой до 40-ой недели). Контрольная группа 
состояла из 467 небеременных женщин из разных групп насе­
ления. Чтобы оставить в стороне географические различия в ста­
тистике кариеса, нами были проведены наблюдения над посто­
янными жителями ЭССР, проживающими в подавляющем боль­
шинстве в городе Тарту
Поражаемость зубов кариесом оценивалась по средним по­
казателям КПУ (количество: К — кариозные, П — пломбиро­
ванные и У — удаленные по поводу кариеса зубов), рассчитан­
ным для каждой возрастной группы беременных и контрольных 
лиц [20]. Данные о заболеваемости кариесом наблюдавшихся 
нами лиц подвергались статистическому сравнению с критерием 
%2, причем был принят 5%-ый уровень значимости [21].
Общая заболеваемость кариесом у беременных равнялась 
98,5% +  1,1%, КПУо был у 8 женщин; среди контрольной груп­
пы — 96,6% +  1,6%, КПУо был у 17
Д ля лучшего обзора полученных данных, наблюдаемые были 
сгруппированы по возрасту и числу беременностей. Полученные 
данные представлены на таблице 1.
Как показывают данные нашего материала, большинство 
беременных было в возрасте от 2 Одо 29 лет и с I и со II бере­
менностью. В этой группе в связи с увеличением числа беремен­
ностей увеличились и другие показатели КПУ на одно лицо:
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В этой возрастной группе при IV беременности количество на­
блюдаемых оказалось недостаточным для проведения статисти­
ческого анализа.
В возрастной группе от 30 до 39 лет в связи с количеством 
беременностей не удалось найти ярко выраженной тенденции 
повышения среднего показателя КПУ который находится на 
грани 10— 12. Полученные данные подтверждают опубликован-
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ные в литературе точки зрения, что самая высокая поражае­
мость имеет место в возрасте от 20 до 32 лет [22].
Анализируя изменения данных КПУ в возрастных группах 
в связи с числом беременностей, можно заметить постоянный 
рост КПУ хорошо выраженный в возрастной группе от 20 до 
29 лет.
При сравнении среднего индекса КПУ беременных с конт­
рольной группой по возрасту можно доказать достоверную раз­
ницу в возрасте от 16 до 29 лет (рис. 1). На рисунке наглядно 
показаны восходящие кривые, причем кривая беременных про­
ходит выше.
Необходимо учитывать, что только показатель «К» выражает 
степень активности кариозного процесса во времени, так как 
при двух последних (П и У) невозможно позже определить ак­
тивность поврежднения и время его наличия. Д ля  лучшей оценки 
влияния беременности на развитие новых кариозных дефектов в
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зубах мы сравнивали показатели «К» беременных второй поло­
вины беременности с показателями «К» контрольной группы 
(рис. 2, табл. 2)
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Беременные во второй
половине беременно­
сти
(232) 7273 15 835 3,599
Контрольные
(467) 14047 175 808 1,730
X2 >200; Р<0,1%.
Полученные нами данные свидетельствуют о том, что дейст­
вительно к концу беременности активность выявления новых 
кариозных дефектов заметно повышена. Число новых кариозных 
дефектов на одного исследованного у беременных было 3,6 и 
у контрольных 1,7 (х2 >  200 и Р < 0 , 1 % )  (табл. 2) Большин­
ство кариозных дефектов оказалось малопигментным с четко 
выраженным размягчением ткани типа острого кариеса и вто­
ричного кариеса.
Наши данные показывают также, что беременность ведет 
к заметному увеличению поражаемости зубов кариесом. Однако 
увеличение поражаемости не выявляется равномерно во всех 
возрастных группах. Наиболее ярко повышение числа кариоз­
ных дефектов выступает в возрастной группе от 20 до 29 лет, 
в то время как у более пожилых женщин беременность не ока­
зывает существенного влияния на этот вопрос. Такая особен­
ность находится, по-видимому, в соответствии с общим распре­
делением частоты кариозного процесса по возрастным группам, 
как это было установлено нами и в предыдущих работах [23].
Выводы
1. Поражаемость кариесом повышается в связи с количест­
вом беременностей.
2. Во время беременности наблюдается появление новых ка­
риозных дефектов в большей степени, чем у небеременных.
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3. Наиболее отчетливое увеличение поражаемости кариесом 
зубов у беременных наблюдается в возрасте от 20 до 29 лет.
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ON FREQUENCY OF DENTAL CARIES OF PREGNANTS
S. Russak, V. Valgmaa
S u m m a r y
The frequency of caries has been studied in 530 p regnants . The 
results were compared with those of 467 non-pregnant patients. On 
carrying out statistical analyzes the age of the patients and the 
number of parturitions has been taken into consideration. The teeth 
of pregnants  were more seized by caries. The frequency of caries 
increased with the number of parturitions, especially at the age 
20—29. The number of new defects of caries per pa tien t under  
study was with pregnan ts  3.59 and with non-pregnant pa tien ts  
1,73.
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О В Е Д Е Н И И  Б Е Р ЕМЕННОСТИ И РОДОВ ПРИ 
С Е РДЕЧНО- СОСУДИСТЫХ З АБОЛ ЕВАНИЯ Х 
ПО МАТЕРИАЛАМ ТАРТУСКОГО К Л ИН ИЧЕ С КО Г О 
РОДДОМА
J1. М. Алев, В. Ф. Пальм
Тартуский клинический роддом
А в т о р е ф е р а т
Сердечно-сосудистые заболевания, являясь серьезной комп- 
ликацией во время беременности и родов, стоят на первом месте 
среди всех экстрагенитальных болезней у беременных (по лите­
ратурным данным — С. М. Беккер — в среднем 1—2 % ) .
Сердечные заболевания в связи с беременностью требуют 
как от терапевта, так и от акушера глубоких знаний по воп­
росам диагностики и лечебных мероприятий данной группы з а ­
болеваний. В ранние сроки беременности часто требуется срав­
нительно быстро решить вопрос о возможности сохранения бе­
ременности. В дальнейшем большое значение имеет составление 
индивидуального плана лечения беременной, а также плана ве­
дения родов.
И. Золтан (I. Zoltän) считает, что особенно важным явля­
ется своевременная оценка резервных компенсаторных сил сер­
дечной деятельности при различных ф азах декомпенсации.
Эти вопросы могут быть разрешены в настоящее время 
только в условиях стационара при использовании современных 
методов диагностики. При этом оценить состояние тяжести бо­
лезни удается иногда только во время лечебного процесса и 
даж е при повторных госпитализациях больной.
До последнего времени среди терапевтов и акушеров нет 
еще единого мнения по вопросам сохранения беременности и 
в методах родоразрешения при различных формах кардиовас­
кулярной недостаточности.
Фазы сердечно-сосудистой декомпенсаций делятся такж е по- 
разному. У нас большинство авторов придерживается класси­
фикации В. Д. Стражеско и В. X. Василенко, принятой на XII 
Всесоюзном съезде терапевтов. Согласно этой классификации,
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различают 3 стадии декомпенсации кровообращения: I, Н А, 
II В и III.
В Тартуском клиническом роддоме за 1961 — 1964 гг рожали 
93 сердечно-больных женщины. Из них первородящих было 67, 
повторнородящих 26. Нашей женской консультацией обслужи­
валось 49, а из районов южной Эстонии к нам прибыло еще 
44 женщины. По возрасту они были сгруппированы следующим 
образом:
15 — 20 лет — 3, 31 — 35 лет — 18,
21 — 25 лет — 30, 36 — 40 лет — 8,
26 — 30 лет — 32, 41 — 45 лет — 2 больные.
Мы разделили свой клинический материал, пользуясь клас­
сификацией, предложенной Т Ф Лангом, в сокращенном виде 
по С. М. Беккеру.
А. Болезни миокарда:
а) миокардиосклероз — 5 случаев,
б) миокардиодистрофия — 1 случай.
Б. Патология венечных артерий на нашем материале не 
встречалась.
Б. Болезни клапанов сердца и эндокарда:
а) клапанные пороки — 76 случаев,
в) эндокардиты и вальвулиты — 7 случаев.
Г. Болезни перикарда отсутствовали.
Д. Аномалии развития сердца и болфших сосудов мы на­
блюдали 4 раза.
Е. Патологических изменений положения сердца не было.
По стадиям сердечно-сосудистой декомпенсации наш мате­
риал делился следующим образом:
I — 81, н  Б — 2,
II А — 6, III — 4 случая.
При оказании акушерской помощи были наложены в плано­
вом порядке 10 раз акушерские щипцы.
Было проведено 8 кесаревых сечений. В 2 случаях показа­
нием к кесареву сечению послужила акушерская патология.
Из 93 сердечнобольных женщин, рожавших в нашей клинике, 
ни одна не погибла во время родов, а в течение 1,5 лет после 
родов умерло 2 женщины.
При оказании медицинской помощи беременным с сердечно­
сосудистой патологией важным фактором является раннее выяв­
ление этого контингента больных, от чего и зависит своевре­
менная дингностика и лечение этих заболеваний и совместная 
работа акушера с терапевтом в условиях стационара.
Особенно хотелось бы подчеркнуть важность оценки ком­
пенсаторных сил кардиоваскулярной системы д а н н о й  боль­
ной, от чего и зависит акушерская помощь во время беремен­
ности, родов и в послеродовом периоде.
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О Т ЕЧЕНИИ Б Е Р ЕМЕННОСТИ И РОДОВ У Ж Е Н Щ И Н ,  
ПЕ РЕНЕ СШИХ О П Е Р А Ц И Ю  ВЛАГ АЛИЩНОГ О КЕСАРЕВА 
СЕЧЕНИЯ
И. К. Раявеэ
Кафедра акушерства и гинекологии ЦИУ
Изучение течения беременностей и родов после операции 
абдоминального кесарева сечения привлекало внимание многих 
акушеров. Как известно, этому вопросу посвящены многочислен­
ные работы.
Однако клиника беременностей и родов после операции вла­
галищного кесарева сечения в литературе еще мало освещена. 
Имеющиеся сообщения касаются лишь единичных описаний 
родов у женщин, перенесших эту операцию в прошлом в связи 
с прерыванием беременности поздних сроков по медицинским 
показаниям [1, 2, 3, 4, 5]. По данным указанных авторов пере­
несенная операция влагалищного кесарева сечения не оказы­
вала вредного влияния на течение последующих беременностей 
и родов.
Следует отметить, что наличие рубца на передней стенке 
шейки матки после операции влагалищного кесарева сечения 
является отягощающим фактором, который настораживает аку­
шера при ведении родов у таких рожениц.
Исходя из этого, нами было изучено течение беременностей 
и родов у 57 женщин, перенесших операцию влагалищного кеса­
рева сечения по Ю. А. Лейбчику в модификации 3. Я. Гендона 
[6]. Роды наступали через 1,5— 11 лет после этой операции. Вы­
писки из историй родов были собраны в родильных домах го: 
рода Москвы, где протекали роды (родильные дома № 2, 3, 4, 
6, 7, 8, 15, 23, 26, 32 и роддом при 67-ой городской больнице).
Однократно рожали 52 женщины, дважды — 5. Из 62 родов 
срочных было 54, преждевременных — 8. Первородящих женщин 
было 16, повторнородящих — 46.
Необходимо подчеркнуть, что 33 из 57 родивших имели на­
стоящую беременность на фоне сердечно-сосудистого заболе­
вания (25) или гипертонической болезни II— II стадий (8) 
У остальных беременных сопуствующими заболеваниями были:
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хронический гепатохолецистит (6), струма с явлениями тирео­
токсикоза (6), заболевания центральной нервной системы (4), 
травматическое поражение позвоночника (1)> глухонемота (1) 
Анатомически узкий таз с сужением первой степени наблюдался 
у 6, из них 3 были первородящими. Все беременные в течение 
всей беременности находились под строгим наблюдением жен­
ской консультации. При необходимости они были консульти­
рованы терапевтом, кроме того, превлекались консультанты раз­
личного профиля.
Из акушерских осложнений отмечались нефропатия — у семи 
беременных (у пяти из них на фоне гипертонической болезни
I и II степени); анемия беременных — у трех, гипотония бере­
менных — у двух.
Анализируя осложнения в родах, следует отметить, что на­
стоящая беременность у этих женщин протекала на фоне отя­
гощенного экстрагенитального и акушерского анемнеза. Поэтому 
ведение родов у такого контингента женщин требовало от аку­
шера особого умения и внимания.
Из осложнений в родах у женщин, перенесших операцию 
влагалищного кесарева сечения, мы отметили дородовое излитие 
околоплодных вод у 4, раннее излитие околоплодных вод у 6, 
слабость родовой деятельности у 4, частичное предлежание дет­
ского места у одной роженицы. Ручное обследование полости 
матки по поводу повышенной кровопотери (от 400 до 700 мл) 
в последовом или раннем послеродовом периоде проведено у 
четырех женщин. Роды через естественные родовые пути проте­
кали у 61 женщины. Одни срочные роды закончились опера­
цией абдоминального кесарева сечения по поводу лобного 
предлежания и угрожающего разрыва матки, при этом повреж­
дений рубца после операции влагалищного кесарева сечения не 
было.
Акушерские щипцы были наложены трем женщинам, вакуум- 
экстрактор был применен в одном случае, внутренний (класси­
ческий) поворот плода на ножку с последующей экстракцией 
производился двум женщинам. Показаниями к применению! 
этих операций служили состояния матери и плода.
Роды у 60 женщин закончились живыми плодами. У двух 
рожениц плоды погибли интранатально от внутриутробной ас­
фиксии. Материнской летальности не было.
Перечисленные осложнения и оперативные вмешательства 
в родах не выходят за пределы осложнений, наблюдаемых при 
родах у женщин, не подвергавшихся операции влагалищного* 
кесарева сечения.
Нас особенно интересовало состояние послеоперационного1 
рубца на передней стенке шейки матки во время родового акта. 
Ни в одном случае родов не наблюдался затяжной первый пе­
риод родов из-за послеоперационного рубца.
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Это свидетельствует о том, что шейка матки с наличием 
продольного послеоперационного рубца на ее передней стенке 
после операции влагалищного кесарева сечения оказывается 
достаточно растяжимой, и роды могут протекать без препятст­
вий со стороны шейки матки даже при крупном плоде. Крупные 
плоды весом 4000 г и выше наблюдались у четырех женщин.
Средняя продолжительность родов у всех рожениц не пре­
вышала физиологических границ.
Таким образом, наблюдения над 62 родами у женщин, пере­
несших операцию влагалищного кесарева сечения по 
Ю. А. Лейбчику в модификации 3. Я. Гендона, показали, что 
последующие беременности и роды после указанной операции 
могут протекать без осложнений со стороны послеоперацион­
ного рубца.
Однако нельзя недооценивать, что когда роды имеют место 
у женщин с экстрагенитальными заболеваниями и перенесен­
ными абортами, роль врача становится исключительно ответст­
венной. Своевременная настороженность врача-акушера и уме­
ние вести такие роды чаще всего обеспечивают благоприятный 
исход для матери и плода.
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PREGNANCIES AND LABOURS AFTER THE OPERATION OF 
VAGINAL CESAREAN SECTION
I. Rajavee
S u m ma r y
The author reports on the favourable results of pregnancies and 
labours in 57 women after the operation of vaginal Cesarean 
section by the method of Y. A. Leibchik in Z. Y. Gendon’s modifi­
cation. Five of them delivered twice. Out of 62 labours there were 
54 precipitate and 8 prem ature ones. Sixteen of them were primi- 
parae and 46 were m ultiparae. 60 women gave birth to living child­
ren. In two cases foetus died from intrauterine asphyxia in the 
second period of labour. The were no complications in the area 
of the postoperative scar on the cervix uteri.
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ОБ ЭССЕНЦИАЛЬ НОЙ ГЕМАТУРИИ ПРИ Б Е Р Е М Е Н Н О С Т И
X. И. Ялвисте, М. П. Лайдна
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ, Тартуский клинический роддом
Гематурия встречается как симптом при ряде общих и уро­
логических заболеваний — туберкулезе, почечно-каменной бо­
лезни, опухолях, руптуре варикозных вен, воспалительных про­
цессах мочевыделительного тракта и т. п. В случае отсутствия 
указанных выше причин говорят об эссенциальной гематурии 
(ЭГ).
Этиопатогенез ЭГ при беременности до настоящего времени 
неясен. Распространено мнение, что имеется дело с особой фор­
мой токсикоза беременных (JForgacz [1], Acs [2], Küstner [3], 
Brakeman [4], Tamburello {5])
В течение последних десяти лет проблемой ЭГ занимались 
ряд отечественных (М. И. Архипцева [6], 1956; А. Я. Пытель 
[7, 8, 9], 1959, 1960, 1961; Н. А. Лопаткин [10], 1961 и др.) и 
большое число иностранных авторов, изучавших ЭГ вне бере­
менности.
М. И. Архипцева [6] считает причиной ЭГ расстройства ре- 
нального притока и оттока крови. А. Я. Пытель [7 8, 9] обна­
ружил, что в большинстве случаев причиной ЭГ являются фор- 
никальные кровотечения на почве венозного застоя и застоя 
•мочи. Он предлагает форникальные кровотечения отличать от 
диагноза общей ЭГ Н. А. Лопаткин [10] считает ренальную ан­
гиографию единственным методом для диагностики ЭГ по­
скольку экскреторной урографией невозможно определить источ­
ник кровотечения. По его мнению, причиной ЭГ является на­
рушение гемодинамики почек в зависимости от избытка ассим- 
метрического артериального кровоснабжения.
Так как данная болезнь встречается у беременных крайне 
редко, то мы нашли единственные случаи описания её в ино­
странной акушерско-гинекологической литературе [1 2, 4, 51. 
Поэтому мы сочли обоснованным дать описание трех случаев 
ЭГ при беременности, наблюдавшихся в Тартуском клиниче­
ском роддоме с 1964 по 1966 гг
Гр-ка Я. Л. В. (история болезни 2615/1964 г. и 389/1965 г.) — 36-летняя, 
акушерка. 1-ая беременность. Макрогематурия обнаруживалась в конце 8-го
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месяца беременности. Беременная была направлена терапевтом в Тартускую 
женскую консультацию с диагнозом нефрит. Она была госпитализирована в 
Тартуский клинический роддом с диагнозом: Graviditas in hebd 31. Nephro- 
pathia gravidarum, Haematuria.
В анамнезе отсутствуют урологические болезни и заболевания крове­
творной системы. Течение беременности было до госпитализации без пато­
логических отклонений. При поступлении в клинику беременность состав­
ляла 31 неделю. АД 130— 140, 68—80 рт. ст. Отеков нет. На второй день з 
клинике у терапевта возникло подозрение о наличии пиелонефрита на фоне 
нефропатии.
Анализы при поступлении: моча — белок положительный, в осадке мас­
са, эритроцитов (Эр.). В процессе лечения макрогематурия перешла в микро­
гематурию. Кровь: гемоглобин (Нв) 12 г%, Эр. 3,79 мил., тромбоцитов 
175 000, время свертываемости 4,5 мин., время кровоточивости 1,45 мин. Ин­
декс протромбина 80%; остаточный азот 27%. А Д стало нормальным в пер­
вые дни лечения в клинике. Водный баланс уравновешен. Вес тела постоян­
ный. Больная находилась на лечении 12 дней. В течение этого времени 
лечили в основном нефропатию (глюкоза, вит. С, В, К, кислород, курс суль­
фадимезина). После выписки из стационара больную взяли на особый учет 
в женской консультации. На 9-ом месяце из-за макрогематурии урологом 
проведена хромоцистоскопия, причем патологии не обнаружено. Перед рода­
ми больную госпитализировали с диагнозом: Graviditas in hebd. 41. Hae­
maturia, Nephropathia gravidarum. При поступлении белок l,65°/oo, в осадке 
мочи масса эритроцитов. В течение 3 недель до родов анализ мочи такой 
же. Перед родами Нв 14 г %, Эр. 4,1 милл, тромбоцитов 240 000, время 
свертываемости 9 мин. время кровоточивости 2 мин, индекс протромбина 
90%. Во время родов отмечалась асфиксия плода (Asphyxia sub partu). 
Hypotonia uteri. Из-за кровотечения проведено ручное обследование поло­
сти матки и переливание крови Потеря крови в связи с родами 1000,0. Вес 
мальчика 4300 г, длина 53 см. После родов Нн 7,2 г % , Эр. 2,35 милл. В те­
чение послеродового периода Нв поднялся до 9,4 г '%, Эр. 2,65 милл. На 
следующий день после родов в моче обнаружена масса эритроцитов, белок 
положительный. При выписке из клиники следы белка и множества эритро­
цитов в осадке мочи. Спустя 1 месяц анализ мочи нормальный.
II. Гр-ка К. Ю. Г (история болезни 2149/1965 г., 2361/1965 г.). Возраст 
26 лет, продавщица, 1-ая беременность. Направлена на лечение в Тартуский 
клинический роддом с диагнозом: Graviditas in hebd. 33. Haematuria. По 
данным анамнеза гематурия появилась на 8-ом месяце беременности. Уро­
логические заболевания отрицает. При поступлении — в моче белок: 1,6°/оо- 
В осадке масса эритроцитов. В течение 9 дней в моче следы белка, в осадке 
масса эритроцитов. Анализ крови: Нв 10 г % , Эр. 3,2 милл., тромбоцитов 
210 000, время свертываемости 6,45 мин., время кровоточивости 3,15 мин. 
Во время лечения получала глюкозу, кальций, вит. С, В, В 12, К, Р, фурадо- 
нин. Ж алоб относительно мочевого тракта не предъявляла. Цистоскопически 
воспалительных изменений не обнаружено. При выписке на 34 неделе бере­
менности гематурия продолжалась. Больная взята на особый учет терапев­
том женской консультации. Поступила в стационар за 2 дня до родов. 
Диагноз: Partus I. Период раскрытия. Heamaturia. При поступлении белок 
в моче 2,65%о, в осадке масса эритроцитов. Во время родов отмечалась 
вторичная слабость родовой деятельности. Назначена стимуляция. Родила 
девочку весом 3400 г Длина 49 см. В послеродовом периоде отмечена за ­
держка кусочков плаценты. Проведено ручное обследование полости матки. 
Потеря крови 600 мл. В течение 5 дней после родов белок уменьшился в 
моче с, 2,35%о до следов. На второй день после родов в осадке мочи масса 
эритроцитов. На 5-ый день одиночные эритроциты (3—1 в поле зрения). При 
выписке Нв 9,4 г %, Эр. 2,8 милл. При проверке через 1 месяц моча нор­
мальная.
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III. Гр-ка У. И. P (история болезни 1020/1966 г., 1939/1966 г. и 17эо/ 
1966 г). Возраст 39 лет, лаборантка. Повторно-беременная (беременность 
V. роды II). Находилась на учете в женской консультации с 28—29 недели 
беременности. Анализ мочи нормален. Спустя неделю появилась макроге­
матурия. В моче белок положительный, в осадке масса эритроцитов. 5 дНей 
позднее госпитализирована. Диагноз: Graviditas in hebd. 30. Haematuria. 
Nephrolithiasis? Nephropathia gravidarum. Пр.и поступлении на ногах отме­
чен умеренный отек. АД было в пределах нормы. В моче белок положитель­
ный, в осадке масса эритроцитов. Больная находилась в стационаре 18 дней. 
В течение этого времени белок в моче стал отрицательным, число эритро­
цитов уменьшилось до 2—3 в поле зрения. Кровь: Нв 14 г ’%, Эр. 3,6 милл., 
тромбоцитов 215 000, время кровоточивости 1,45 мин, свертываемости 
6,45 мин. Цистоскопическая картина нормальная. При выписке из клиники Эр. 
4,15 милл., Нв 11 г %■. Отеки исчезли. Вес тела сохранился при отрицатель­
ном диурезе. Во время лечения получала витамины С, К, Р, кальций, цисте- 
нал по поводу первичного дагноза (подозрение на почечно-каменную бо­
лезнь), который в дальнейшем не подтвердился. Уросулфан получала в пер­
вые дни обследования. После выписки из клиники взята на особый учет. 
Вторично находилась в роддоме в течение двух недель. Диагноз: Graviditas 
in hebd. 40. Heamaturia. Nephropathia gravidarum. При поступлении в моче 
следы белка, в осадке масса эритроцитов. Гематурия продолжалась почти 
в течение всего курса лечения и стала отрицательной за три дня до выписки 
из клиники. При выписке в моче белок отрицательный, в осадке эритроцитов 
не обнаружено. Нв поднялся с 9,3 до 10,9 г %, Эр. — с 2,8 милл. до 
3,3 милл., тромбоцитов 210 000, время свертываемости 1,5 мин., время крово­
точивости 1,15 мин. Третий раз больная поступила в клинику на роды. 
Макрогематурия обнаруживалась в течение 10 дней до поступления. Про­
изведено кесарево сечение по поводу переношенной беременности и хрониче­
ской внутриутробной асфиксии. Операция произведена без осложнений под 
общим интубационным наркозом. Потеря крови 600 мл. Вес мальчика 3350 г, 
длина 50 см. После родов в течение одной недели в моче следы белка, в 
осадке много эритроцитов. За три дня до выписки из клиники анализ мочи 
нормален (белок отрицательный, Эр. не обнаружено). Количество Нв и Эр. 
было нормальным. Через 5 недель после родов анализ мочи нормален.
Диагноз описываемых трех случаев ЭГ при беременности 
обоснован данными анамнеза, отсутствием субъективных ж а ­
лоб на расстройства мочевыделительных органов и другими 
клинико-лабораторными обследованиями. У всех трех больных 
отсутствовали болевой синдром и дизурические явления. В моче 
воспалительных признаков не обнаружено (отсутствовали лей­
коциты). Предварительный диагноз почечно-каменной болезни 
у одной больной не подтвердился. У всех трех больных обнару­
жена гематурия после 7 месяцев беременности, т. е. в третьем 
триместре. У двух больных гематурия сопровождалась нефро­
патией. У всех больных гематурия продолжалась до родов. У 
двух больных моча стала нормальной в течение первой недели 
после родов, у одной — в конце первого месяца после родов.
В случае ЭГ беременности, описанном Acs [2], произведена 
нефрэктомия с одновременным прерыванием беременности. В 
удаленной почке обнаружены только признаки, свойственные 
токсикозу беременных. Forgacz [1] лечил беременную с массив­
ной гематурией, начавшейся на седьмом месяце беременности. 
Гематурия вызвала тяжелую анемию. Несмотря на повторные
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переливания крови, беременность пришлось прервать прежде­
временно. Было произведено amputatio praecaesare'a. Гематурия 
исчезла на 9-ый день после родов. Forgacz [1] и др. предупре­
ждают от производства нефрэктомии при ЭГ Они советуют для 
лечения ЭГ во второй половине беременности применять по­
вторные стимулирующие переливания крови, а в первой поло­
вине — прерывание беременности.
Вопрос ЭГ при беременности требует дальнейшего изучения 
для уточнения ее этио-патогенеза.
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ESSENTIELLE HÄMATURIE IN DER SCHWANGERSCHAFT
H. Jalviste, M. Laidna
Z u s a m m e n f a s s u n g
Die H äm aturie  kann ein Symptom zahlreicher urologischer (Tbc, 
Steine, Neubildungen, entzündliche Prozesse, Varixrupturen) und 
internistischer sowie auch allgemeiner Erkrankungen des O rgan is ­
mus sein. Nur nach Ausschluß obengenannter pathogenetischen 
Faktoren darf man von einer essentiellen H äm aturie  — EH — 
sprechen. Die Ätiopathogenese der mit Gestationsprozessen ver­
bundenen EH ist auch heute noch unbekannt geblieben. Mit Rück­
sicht auf das sehr seltene Auftreten der EH während der G ravidität  
und auf nur einzeln anzutreffende L iteratu rangaben  dürfte die 
Beschreibung der 3 von uns beobachteten Fälle in der Frauenklinik 
von Tartu 1964—66 nicht un in teressan t sein.
In den 3 beschriebenen Fällen basierte  die Diagnose auf anam ­
nestischen Angaben, Beschwerdenfreiheit seitens des U rinartraktes, 
auf urologische und klinisch-laboratorische Untersuchungen. Der 
Urinbefund war in allen Fällen ohne entzündliche Kennzeichen. 
Der Verdacht auf Lithiase in einem Falle wurde verdrängt.  In
6 Труды по медицине XVII
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allen Fällen stellte sich die H äm aturie  nach dem 7. Schwanger­
schaftsmonat ein. Ungeachtet der therapeutischen M aßnahmen 
setzte sich die EH ohne bemerkenswerte Verbesserung fort bis zur 
Geburt. In einem Falle w ar die EH mit Schwangerennephropathie 
kombiniert. Der Urinbefund normalisierte  sich ziemlich schnell 
postpartal in zwei Fällen w ährend der ersten Puerperalwoche, in 
einem Falle Ende ersten Monats. N achuntersuchungen 2—3 
Monate später haben vollkommen normale Urinbefunde gezeigt. 
Aus Obenerwähntem müßten wir folgern, daß die EH während der 
Gravidität eine spezielle From der Schwangerschaftstoxikose ist.
Um die Genauigkeit der Diagnose der EH zu erhöhen, benötigt 
man eine weitere Verfeinerung der gegenw ärtig  zur Verfüngung 
stehenden Untersuchungsverfahren. Da der Pathomechanismüs 
während der Schwangerschaft noch bisher diskutabel geblieben 
ist, wäre es wünschenswert die U ntersuchungen in dieser Linie 
fortzusetzen.
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О ДИАГНОСТИЧЕСКИХ МЕТОДАХ ОПРЕДЕЛЕНИЯ 
ОТХОЖДЕНИЯ ОКОЛОПЛОДНЫХ ВОД
В. Э. Мейпалу, У. Т. Лейснер, J1. Ю. Вели, М. П. Микк
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ, Тартуский клинический роддом
А в т о р е ф е р а т
Задачей настоящей работы было выяснение эффективности 
различных методов определения отхождения околоплодных вод 
в зависимости от времени разрыва плодного пузыря. С этой 
целью мы брали повторно у 25 рожениц после отхождения око­
лоплодных вод содержимое заднего свода, и готовили мазки- 
препараты.
Препараты исследовали различными методами: а) исполь­
зовали тест кристаллизации; б) определяли pH влагалищных 
выделений; окрашивали в) 1% раствором эозина, г) 10% раст­
вором фенолсульфофталеина, д) акредин оранжевым в разве-' 
дении 1 :30 ООО с использованием люминесцентного микроскопа.
В результате исследования выяснилось, что в тех случаях, 
когда околоплодные воды отошли не более двух часов тому на­
зад, мы получили положительные результаты методом кристал­
лизации, окрашиванием эозином, фенолсульфофталеином и мето­
дом флуоресценции. В единичных случаях отрицательные резуль­
таты наблюдались при окраске эозином и в одном случае был 
отрицательный кристаллизационный тест. После отхождения вод 
pH влагалищных выделений колебался в пределах 7—8 (до от­
хождения вод pH 6—7) При окрашивании фенолсульфофталеи­
ном мы получили положительные результаты и тогда, когда око­
лоплодные воды были целы, но в препаратах была кровь. Н али­
чие крови в околоплодных водах препятствует образованию 
типичной кристаллизации (в препаратах имеются лишь единич­
ные грубые кристаллы), и мешает оценке результатов методом 
флуоресценции.
Если околоплодные воды отошли более шести часов назад, 
результаты определения с помощью окраски эозином ухуд­
шаются. По истечении 12 часов окраской эозином можно лишь 
в единичных случаях диагностировать отхождение околоплод-
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ных вод, в то время как другие тесты в большинстве положи­
тельны.
При длительном безводном периоде pH влагалищного содер­
жимого может вновь стать более кислым (pH б—7), и поэтому 
этот тест не имеет диагностической ценности.
Спустя 24 часа после отхождения вод лучшие результаты 
диагностики мы получили определением теста кристаллизации, 
окраской фенолсульфофталеином и флуоресцентным методом.
В связи с этим при длительном безводном периоде для опре­
деления отхождения околоплодных вод необходимо применять 
несколько методов, причем лучшие результаты дают кристалли­
зационный тест, окрашивание фенолсульфофталеином и флуо­
ресцентный метод.
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ОБ ОКСИТОЦИНОВОЙ ПРОБЕ ПРИ ОПРЕДЕЛЕНИИ
СРОКА РОДОВ
В. Э. Лийвранд, Т. Э. Мясс
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ. Тартуский клинический роддом
При физиологических и патологических состояниях беремен­
ной женщины отмечается различная чувствительность матки к 
окситоцину. Чувствительность беременной матки к окситоцину 
возрастает при угрожающем аборте, токсикозах беременных и 
в конце нормальной беременности.
Продолжительность беременности колеблется в пределах 
280 ( +  10) дней. Д ля  определения срока родов применяются 
биохимические, цитологические и другие методы.
В 1955 году Smyth [1] применял окситоциновую пробу для 
определения чувствительности беременной матки к этому пре­
парату. В дальнейшем он опубликовал свою методику в не­
скольких статьях [2, 3, 4]. Он вскрывал плодный пузырь при 
доношенной беременности для родовозбуждения и одновремен­
но применял окситоциновую пробу. Принцип этого метода со­
стоит в том, чтобы определить, сколько миллиединиц оксито- 
цина необходимо ввести внутривенно для вызывания первого 
сокращения беременной матки. Smyth считал чувствительность 
беременной матки достаточной, если первое сокращение матки 
появлялось после введения 0,01—0,03 единиц окситоцина и оце­
нивал данное явление положительно. По его данным окситоци- 
новая проба считалась отрицательной, если первое сокращение 
матки появлялось после введения 0,04—0,1 единиц окситоцина. 
При положительной окситоциновой пробе родовозбуждение бы­
ло эффективным у всех рожениц, а при отрицательной пробе — 
лишь в 50% случаев. В дальнейшем Nixon и Smyth [5] наблю­
дали промежуток времени между искусственным разрывом плод­
ного пузыря и началом родовой деятельности. Было установ­
лено, что при положительной окситоциновой пробе родовая 
деятельность начиналась через 48 часов, в случаях отрицатель­
ной окситоциновой пробы родовая деятельность появлялась 
лишь через 3—7 дней после искусственного вскрытия плодного 
пузыря в зависимости от чувствительности беременной матки.
Позднее ряд авторов [6, 7, 8, 9, 10] начали применять окси­
тоциновую пробу и для определения срока наступления родов.
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Как известно, чувствительность беременной матки к окситоцину 
растет постепенно до начала родов. Непосредственно перед ро­
дами для вызова сокращения матки достаточно ввести внутри­
венно 10— 100 М. Е. Д. окситоцина.
Целью настоящей работы являлась проверка практической 
ценности окситоцинового теста для определения срока родов по 
сравнению с определением срока родов по Naegele.
Мы пользовались окситоциновой пробой по методике Smyth 
в модификации Klimek [11]. Растворялось 5 единиц окситоцина 
в 500 мл 5% раствора глюкозы. Этот раствор вводился внут­
ривенно в количестве 1 мл в минуту до появления первого 
сокращения матки, но не более 10 мл. Показателем определе­
ния срока родов служило число миллилитров использованного 
раствора. Например, если для вызова первого сокращения мат­
ки было использовано 2 мл указанного раствора, то предпола­
гаемый срок родов должен был наступить через 2 дня.
Следует отметить, что для получения объективного ответа 
окситоциновой пробы необходим полный покой беременной пе­
ред исследованием в течение 15 минут для восстановления нор­
мального тонуса матки. При определении первого сокращения 
матки мы пользовались пальпаторным методом. По данным ли­
тературы, нет значительной разницы между пальпаторным ме­
тодом и изменением при помощи токометра в оценке определе­
ния первого сокращения матки [8].
Окситоциновая проба была применена у 40 беременных сро­
ком беременности 39—41 нед., среди которых были первобере­
менные и повторнобеременные. Результаты исследования при­
ведены на таблице.
Как видно из таблицы, окситоциновая проба позволяет точ­
нее определить срок наступления родов по сравнению с мето­
дом Naegele. В таких случаях, когда введение 0,1 единиц окси­
тоцина не вызывало сокращения матки, нам кажется целесооб­
разным повторить этот тест через несколько дней. Мы не нашли 
разницы чувствительности матки к окситоцину у первоберемен­
ных и повторнобеременных.
Окситоциновую пробу следует применять параллельно с ци­
тологией влагалища особенно в случаях с дородовым отхожде- 
нием околоплодных вод или переношенной беременности. Этот 
вопрос подлежит дальнейшему изучению.
Выводы
1. Окситоциновая проба является ценной для определения 
срока наступления родов в пределах последних 10 дней бере­
менности.
2. Проведение окситоциновой пробы просто и совершенно 
безопасно для матери и ребенка.
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Результаты определения срока наступления родов по методу Naegele 
и по окситоциновой пробе
Число 
По Naegele
женщин 
По оксито­
циновой 
пробе
Полное совпадение 2 7
Отклонение +  1 день 1 6
+  2 дня — 4
+  3 дня 4 3
+  4 дня 1 5
+  5 дней 1 1
+  6 дней 1 3
+  7 дней 2 1
+  8 дней — 3
±  9 дней 2 1
+  10 дней 3 3
Отклонение от +  1 до + 1 0  дней 15 30
от +  11 до + 2 0  дней 17 3
+  21 день и больше 6 —
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BESTIMMUNG DES GEBURTSTERMINS MITTELS DES 
OXYTOZINTESTS
V. Liivrand, T. Mäss
Z u s a m m e n f a s s u n g
Eine modifizierte Methode des Oxytozintestes nach Sm yth 
wurde bei 40 Frauen der letzten Schwangerschaftswochen über­
prüft. Die U teruskontraktion nach der Oxytozingabe wurde durch
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Palpation des Uterus festgestellt. Die Bestim m ung des Geburts­
termins mittels des Oxytozintests ergab bessere Resultate  als nach 
Naegele. In der Erregbarkeit  des Uterus auf Oxytozin bestand  kein 
Unterschied zwischen Erst- und M ehrgebärenden. Da die Oxyto­
zinempfindlichkeit des Uterus zur Geburt hin zunimmt, erweist 
sich der Oxytozintest bei unklarem  Geburtsterm in, fraglicher Über­
t r a g u n g  oder ähnlichen Situationen als wertvolles Hilfsmittel.
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ДИАГНОСТИКА ОТХОЖДЕНИЯ околоплодны х ВОД 
ОПРЕДЕЛЕНИЕМ ФЕНОМЕНА КРИСТАЛЛИЗАЦИИ
В. Э. Лийвранд, Л. Э. Вели, М .П. Микк
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ, Тартуский клинический роддом
Своевременная диагностика отхождения околоплодных вод 
имеет, как известно, большое клиническое значение для рацио­
нального ведения родов. Установление сохранности плодного 
пузыря или его разрыва при недостаточном открытии шейки 
матки зачастую довольно трудно. Уже давно акушеры стреми­
лись найти наиболее точный и простой метод для диагностики 
отхождения околоплодных вод. В настоящее время для опре­
деления отхождения околоплодных вод существуют химико-фи­
зические и микроскопическо-цитологические методы.
В 1956 г. Neuhaus [1] применил в качестве нового метода 
определение феномена кристаллизации, который позволяет про­
сто и быстро диагностировать наличие околоплодных вод. Прин­
цип этого метода состоит в том, что в сухой капле околоплод­
ных вод образуется кристаллизация, напоминающая листья па­
поротника. Neuhaus наблюдал эту кристаллизацию на препа­
рате даже несколько дней после излития околоплодных вод и 
при сохранении этих препаратов в сухом виде в течение про­
должительного промежутка времени. По данным автора этот 
метод дает при отошедших водах правильные ответы в 100% 
случаев. Автор обратил внимание на возможности ошибок при 
положительной пробе. Подобный феномен кристаллизации имеет 
место при наличии слизи из канала шейки матки или капли мо­
чи. Но кристаллизация слизи из цервикального канала оказы­
вается грубее, а кристаллизация мочи полностью отличается от 
кристаллизации околоплодных вод.
Автор отмечал и неправильные отрицательные результаты 
исследования. Наличие крови во влагалищном выделении з а ­
трудняет определение кристаллизации на препарате. При высо­
ком боковом разрыве плодного пузыря тоже можно получить 
неправильные отрицательные данные.
И другие авторы высказывают мнение, что диагностика от­
хождения околоплодных вод при помощи феномена кристалли­
зации является достаточно точной. St. Fischoff с соавторами [2]
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и В. Т Вартапетова [3] получили неправильные результаты ис­
следований в 0,9% случаев, О. П. Тарасенко и И. И. Фильцер 
14] — в 1,0%, R. Hohlbein [5] — в 2,7% и R. Nöldeke [6] — в 7,3%. 
Особой высокий процент ошибок (17%) был описан К. М Баке- 
вичем [8]. Nöldeke [6] проводил сравнительное исследование для 
определения отхождения околплодных вод по цитологической 
пробе W Langreder [7] и по феномену кристаллизации. Автор 
выявил, что обе методики исследования дают равные резуль­
таты.
С целью проверки практической ценности метода Neyhaus 
мы обследовали 230 рожениц с доношенной беременностью. Из 
них 100 рожениц были с целыми околоплодными водами, 100 — 
с отошедшими околоплодными водами, а у 30 женщин было 
подозрение на излитие околоплодных вод.
Методика
Одну каплю влагалищного содержимого, полученного с по­
мощью стерильной пипетки, помещали на предметное стекло, 
высушивали на воздухе и микроскопировали при маленьком 
увеличении.
Результаты исследования проведены в таблице.
Плодный пузырь цел Наличие околоплодныхвод
Подозрение на излитие 
околоплодных вод
правильно подозр. ошибка правильно подозр. ошибка правильно подозр. ошибка
94 2 4 90 7 з 26 3 1
Как показывают наши исследования, правильный положи­
тельный феномен кристаллизации наблюдался в 91,3% случаев, 
подозрительный — в 5,2% и неправильный — в 3,5%. Подозри­
тельными результатами мы считали те случаи, когда на препа­
ратах отмечались и наличие эритроцитов, и кристаллы слизи. 
Неправильные положительные результаты были получены на­
ми у 4 рожениц. У этих женщин при влагалищном исследова­
нии была диагностирована целость плодного пузыря, на под­
стилке находилось мокрое пятно околоплодных вод. Думается, 
что у указанных рожениц разрыв плодного пузыря происходил 
сбоку высоко. Следовательно, процент ошибок в наших иссле­
дованиях был еще меньше. В случаях с неправильным поло­
жительным ответом исследования на излитие околоплодных вод 
проводились через 12 или более часов после отхождения около­
плодных вод дома, в клинике наблюдалось минимальное подте­
кание вод.
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Выводы
1. Диагностика отхождения околоплодных вод методом кри­
сталлизации дала правильный ответ в 91,3% случаев.
2. Интенсивность кристаллизации зависит от количества 
подтекающих вод и оказывается тем слабее, чем больше вре­
мени прошло с момента отхождения вод.
3. Наличие крови в шеечной слизи затрудняет нахождение 
кристаллизации в препарате.
4. Ввиду того, что кристаллизационный тест является до­
вольно точным, простым и быстро выполнимым методом диаг­
ностики отхождения околоплодных вод, его можно рекомендо­
вать для широкого практического применения.
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DIE DIAGNOSE DES BLASENSPRUNGES DURCH DEN 
KRISTALLTEST
V. Liivrand, L. Veli, M. Mikk
Z u s a m m e n f a s s u n g
1956 veröffentlichte L. Neuhaus don K rista lltest als einfaches 
und schnelles Verfahren zum Fruchtwassernachweis. Das Prinzip 
dieser Methode besteht in dem Auffinden von Kristallfiguren in 
getrockneten Fruchtwassertropfen.
Um eine eigene Aussage über den Wert des Kristalltestes nach 
Neuhaus machen zukönnen, haben wir Untersuchungen an 230 
Kreißenden durchgeführt Unsere Fehlerquelle betrug 8,7%. Wir 
fanden eine Abhängigkeit der In tensitä t  der Kristallisation von der 
Menge des gewonnenen Fruchtwassers. Der Krista llisa tionsgrad  
nimmt mit dem Kleinerwerden des Zeitraumes zwischen B lasen­
sprung ab. Zervikalschleim und Blutbeimengungen erschweren ein 
Erkennen der Kristalle. Auch ein hoher B lasensprung kann zu 
falschen Ergebnissen führen.
Der Kristalltest stellt ein brauchbares Verfahren dar, da er 
unkompliziert und schnell durchführbar ist.
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ЭНДОТРАХЕАЛЬНЫЙ НАРКОЗ ПРИ ОПЕРАЦИИ 
АБДОМИНАЛЬНОГО КЕСАРЕВА СЕЧЕНИЯ ПО ПОВОДУ 
ЦЕНТРАЛЬНОГО ПРЕДЛЕЖАНИЯ ПЛАЦЕНТЫ
В. Э. Лоолайд
Тартуский клинический роддом
В настоящее время эндотрахеальный наркоз с применением 
мышечных релаксантов является наиболее щадящим методом 
наркоза при кесаревом сечении для матери и плода [1, 2, 3, 4,
5, 6]. Как известно, при предлежании плаценты часто наблю­
дается сильное кровотечение, анемизация матери, отслойка 
части плаценты от стенки матки, а в связи с этим и нарушение 
газообмена плода, и преждевременное наступление родов. В 
таких условиях приходится особенно учитывать опасности во 
время наркоза и отказываться от стандартных методов преме- 
дикации и вводного наркоза.
По данным К. М. Федермессера [4] все опиаты и многие про­
изводные фенотиазины способны угнетать функции важнейших 
органов плода. Поэтому ряд авторов [3, 4, 5, 8] рекомендует 
использовать для премедикации только атропин (0,5— 1,0 мг).
При применении барбитуратов в качестве вводного наркоза 
надо учитывать, что этот препарат очень быстро проходит через 
плацентарный барьер и только по истечении 7— 10 мин пере­
стает оказывать на плод наркотический эффект [9].
По экспериментальным и клиническим наблюдениям неко­
торые авторы доказали также возможность проникновения ре­
лаксантов через плацентарный барьер в количестве, способном 
вызывать миорелаксацию новорожденных [И , 12]. Обыкновенно 
сукцинил-холин блокируется холинэстеразой в плаценте. Так 
как предлежание детского места сопровождается кровотечением, 
которое снижает активность холинэстеразы, то не исключена 
возможность проникновения релаксантов через плаценту, вслед­
ствие чего у новорожденных отмечается респираторная недо­
статочность [11, 13]. В целях предупреждения действия релак­
сантов на организм новорожденной Л. С. Персианинов реко­
мендует вводить релаксанты в малых дозах (не более 200 мг) 
и прекращать их введение за 4—5 мин до родоразрешения.
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Мы поставили перед собой задачу выработать методику эн- 
дотрахеального наркоза при абдоминальном кесаревом сечении 
по поводу предлежания плаценты. При этом мы учитывали все 
-особенности, изложенные выше. В доступной нам литературе 
мы не нашли сообщений о применении эндотрахеального нар­
коза при указанной акушерской патологии.
В Тартуском клиническом родильном доме нами применялся 
эндотрахеальный наркоз при абдоминальном кесаревом сечении 
по поводу центрального предлежания плаценты 1963 года. 
Данная работа охватывает клинические наблюдения с 1965 го­
да. За  это время эндотрахеальный наркоз был применен у 15 
женщин при указанной патологии. Умеренная анемия наблю­
далась у 10 обследованных женщин (с гемоглобином 10,1 — 
10,0 гр %). а у 5 — выраженная анемия (с гемоглобином 10— 
7 гр %) перед операцией. Гемодинамические нарушения из-за 
кровотечения до операции обнаружены нами у 5 женщин, из 
них у 2 отмечался геморрагический шок, у одной при поступле­
нии АД 60/40 мм рт. ст., у другой АД не измерялось по методу 
Короткова, тоны сердца плода были приглушены.
Эндотрахеальный наркоз во время операции проводился по 
•следующей методике. На операционном столе вводился в вену 
капельно раствор Рингера. Д ля  премедикации применялось
0,1— 1,0 мг атропина в вену за 5 мин перед началом наркоза. 
Для улучшения состояния плода в вену вводились витамины 
«С» — 200 мг, «В» — 50 мг, «В6» — 50 мг, «Bi2» — 500 у  в 40% 
растворе глюкозы в количестве 40—60 мл. Вводный наркоз был 
осуществлен с 2,5% раствором тиопентала в индивидуализиро­
ванных дозах (150—250 мг). При тяжелых гемодинамических 
расстройствах в связи с большими кровопотерями вводный нар­
коз до усыпления больной проводился закисью азота с кисло­
родом 1 :1 или 2 : 1 с  прибавлением циклопропана. Д ля  инту­
бации вводился листенон (80— 100 мг). Во время вводного нар­
коза и введения листенона организм оперируемой насыщали 
кислородом при помощи вспомогательного и управляемого ды­
хания масочным способом. При наступлении полной релаксации 
мышц проводилась быстрая интубация.
С целью предупреждения рекургитации до интубации боль­
ной придавали положение с несколько поднятой головой. Учи­
тывая тяжелое состояние больной и необходимость быстро з а ­
кончить роды, мы иногда воздерживались от эвакуации содер­
жимого желудка до интубации. Назогастральный зонд в этих 
случаях вводился после интубации трахеи.
До извлечения ребенка наркоз поддерживался смесью закиси 
азота с кислородом 2 :1  и 3 : 1 и за 1—2 мин до родоразреше- 
ния подача закиси азота прекращалась. Продолжали управляе­
мое дыхание кислородом с умеренной гипервентиляцией. При
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восстановлении мышечного тонуса v матери повторно вводился 
листенон в количестве 20 мг.
С целью предупреждения наркотической депрессии и мышеч­
ной релаксации ребенка во время его рождения, мы старались 
извлекать ребенка не раньше, чем через 10— 12 мин после вве­
дения барбитурата и через 5 мин после введения листенона. Для 
оживления новорожденного заранее подготавливалась аппара­
тура и инструментарий для искусственного дыхания.
После родоразрешения наркоз поддерживался в стадии 
смесью закиси азота с кислородом или с добавлением эфира в 
малых дозах с применением миорелаксантов и управляемого 
дыхания. Глубина наркоза и общее состояние определялись 
обыкновенными клиническими приемами.
Одновременно с вводным наркозом начинали переливать 
кровь и старались заполнить кровеносное русло соответственно 
количеству потерянной крови. Кровопотеря во время операции 
определялась по весовому методу и составляла в среднем 700 гр. 
Массивная кровопотеря (2000 мл) наблюдалась у одной жен­
щины, у которой отмечено приращение долек плаценты к стенке 
цервикального канала. Д ля  спасения жизни женщины пришлось 
удалить матку и провести артериальное нагнетание крови.
Осложнений от наркоза у женщины во время операции и в 
послеоперационном периоде не наблюдалось. В послеоперацион­
ном периоде проводилось антианемическое и антибактериаль­
ное лечение. Все обследованные больные чувствовали себя соот­
ветственно послеоперационному дню.
Нас интересовало и состояние новорожденных, родившихся 
от этих матерей. Мы отметили, что спонтанное адекватное ды­
хание появилось у 10 детей (из 15) сразу или через 30 сек после 
рождения. У них мышечный тонус не оказался пониженным. 
Легкая синяя асфиксия наблюдалась у 4 новорожденных, кото­
рые были оживлены через 4—5 мин. Б елая асфиксия отмечалась 
у 1 новорожденного, родившегося от матери, поступившей в 
клинику в крайне тяжелом состоянии без АД и периферического 
пульса из-за массивной кровопотери. Сердцебиение плода при 
этом было приглушенным.
Д ля оживления ребенка при легкой синей асфиксии исполь­
зовалось аппаратное искусственное дыхание (аппарат ДП-2) 
лишь масочным способом, а при белой асфиксии — методом 
интубации. Перед аппаратным дыханием тщательно отсасыва­
ли слизь из верхних дыхательных путей. Данный метод ожив­
ления оказался эффективным. Все новорожденные были ожив­
лены. Период новорожденности протекал без особенностей. Ле­
тальных исходов, несмотря на тяжелое состояние некоторых 
матерей до операции, не было. Новорожденные были выписаны 
в удовлетворительном состоянии вместе с матерями.
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Выводы
1. Эндотрахеальный наркоз при операции абдоминального 
кесарева сечения по поводу центрального предлежания плацен­
ты является ценным, требующим повседневного применения.
2. Д л я  достижения успеха работа должна быть координи­
рована между анестезиологом и хирургом. Ведущим лицом во 
время операции должен быть анестезиолог
3. Необходимо обеспечить все родильные дома квалифициро­
ванными анестезиологами.
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ENDOTRACHEAL NARCOSIS DURING THE OPERATION OF 
ABDOMINAL CESAREAN SECTION DUE TO PLACENTA
PRAEVIA TOTALIS
V. Loolaid
S u m m a r y
In this paper the good results of the operation of abdominal 
Cesarean section in cases of the central presentation of the placenta 
under endotracheal narcosis in 15 women are described. The method 
of narcosis is given in details. There were no cases of lethality of 
mothers and childen. The method of endotracheal narosis is safe 
and it may be recommended for this purpose more widely in routine 
practice.
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О ПРЕДУПРЕЖДЕНИИ ТРАВМ ТАЗОВОГО ДНА В РОДАХ
К. Я. Гросс
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ, Тартуский клинический роддом
Профилактика повреждения тазового дна в родах является 
одной из неразрешенных проблем практического акушерства. 
Значение сохранения его целости становится ясным в свете этио- 
патогенетической связи неполноценности мышц тазового дна с 
последующим опущением и выпадением органов малого таза.
В Тартуском клиническом родильном доме защ ита промеж­
ности проводится путем обычного ручного поддерживания ее. 
При применении такого метода травма тазового дна наблю­
дается сравнительно часто. По данным литературы, разрывы 
имеют место в 11,6—25,8% случаев [1, 3, 5, 8]. Известно также 
наличие скрытых повреждений тазового дна в родах [2, 4, 5, 6].
По данным нашей клиники, за последние 10 лет разрывы про­
межности в родах составили от 5,1 до 13,5%; рассечение про­
межности — от 15,1 до 31,8%. Характерным являлось наимень­
шее число разрывов за последние 3 года, в то время как число 
профилактических рассечений увеличилось.
Более детальному разбору было подвергнуто 1916 срочных 
родов за 1964 год. Отдельно были рассмотрены трещины слизи­
стой оболочки, разрывы промежности .I, II, III степеней и рас­
сечение промежности (см. таблицу) Самым частым видом 
травматизма были трещины слизистой оболочки — 306 слу­
чаев (16,0%) Разрывы промежности I и II степеней отмечены 
в 172 случаях (9,0%), а разрыв III степени за это время — 
только в одном случае. Таким образом, повреждения (трещины 
слизистой оболочки и разрывы промежности) произошли в 478 
случаях (24,9%).
Профилактическое рассечение промежности произведено у 
730 (38,1%) рожениц (в нашей клинике применяется преиму­
щественно перинеотомия и редко эпизиотомия). Частое повреж­
дение и частое применение рассечения промежности можно было 
наблюдать при первых родах. При вторых родах выш еуказан­
ные цифры являются также высокими, и только с третьих и 
более родов они уже уменьшались.
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Труды 
по 
медицине 
X
V
II
W
Частота повреждения промежности (тазового дна) в родах
Вид травмы
Порядок родов
Всего
I роды II роды III роды IV роды и более
число % число % число % число % число
Без видимых повреж­
дений 203 18,9 294 49,8 122 79,2 89 90,8 708 36,9
Трещины слизистой
оболочки 188 17,5 103 17,5 8 5,2 7 7,1 306 16,0
Разрывы промежности 87 8,1 73 12,4 11 7,1 1 1,0 172 9,0
Рассечение промежно­
сти 596 55,5 120 20,0 13 8,4 1 1,0 730 38,1
Всего 1074 590 j 154 |. 98 1916 100,0
со
Известно, что при некоторых обстоятельствах (крупный плод, 
оперативные вмешательства в родах, тазовое предлежание, неф­
ропатия) наблюдаются более частые повреждения, что под­
тверждается и нашими данными.
Высокий процент повреждения, а такж е частое применение 
профилактического рассечения промежности позволяют считать,
О/'о
Р и с .  1. Частота применения рассечения (1) и происхождения разры­
вов (2) промежности при родах за 1955— 1964 гг.
что вышеуказанный общепринятый метод защиты не выполняет 
своей основной цели — предупреждения травматизма тазового 
дна.
До сегодняшнего дня среди акушеров нет единого мнения о 
ценности профилактического рассечения промежности в родах. 
В последние годы взгляды на предупреждение травмы промеж­
ности (тазового дня) несколько изменились. Стало очевидным, 
что не всегда путем ручного поддерживания промежности уда­
ется предупредить травму, и поэтому шире стали применять про­
филактическое рассечение. Возникает вопрос: следует ли рас­
сматривать рассечение промежности как один из видов акушер­
ского травматизма или же как профилактическое мероприятие 
для сохранения функции мышц тазового дна?
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В одной из наших предыдущих работ [2] изучалось состоя­
ние тазового дна в отдаленные сроки после родов. Выявлена 
частая неполноценность его у рожавших женщин. В ряде слу­
чаев наблюдалось функционально неполноценное тазовое дно у 
женщин, в родах которых не было диагностировано нарушения 
целости тазового дна. Последнее подтверждает существование 
скрытых повреждений тазового дна в родах.
У женщин, имевших в родах повреждения слизистой обо­
лочки влагалищ а или разрывы промежности I степени, можно 
было наблюдать изменения, характерные для повреждения 
мышц тазового дна. Сравнительно хорошие отдаленные резуль­
таты были в группе женщин, в родах которых применялось рас­
сечение промежности. Последнее обстоятельство служит дока­
зательством того, что перинеотомия является действенным про­
филактическим методом.
Из этого следует, что перинеотомия служит профилактиче­
ским целям и предупреждает неполноценность тазового дна. Нет 
оснований для недооценки показаний к применению перинео- 
томии.
ЛИТЕРАТУРА
1. Г р о с с  К. Здравоохранение Советской Эстонии. 1961, 6, 38—41.
2. Г р о с с  К. Уч. зап. Тартуск. гос. ун-та. Труды по медицине VI. 1963,
85—92.
3. H a l f t e r ,  J. Zbl. Gynäk. 1964, 44, 1555— 1559.
4. И л ь и н  Ф. Н. Четыре года клинической жизни Императорского клини­
ческого повивально-гинекологического института (1904— 1907). Под ред. 
Д. О. Отта. 1911, 1—3.
5. M i k u l i c z - R a d e c k i ,  F Geburtshilfe des praktischen Arztes. Leipzig,
1959, 312.
6. О т т  Д. О. Ж урнал акушерства и женских болезней. 1895, 7—8.
7. S t o e c k e l ,  W Lehrbuch der geburtshilfe. Jena, 1956, 221.
8. Ч у к а л о в  И. H., В а с и л ь е в а  A. A. Труды Ижевского медицинского
института, т. XIII. 1951, 230—235.
DAS VERMEIDEN DER TRAUMEN DES BECKENBODENS BEI
DER GEBURT
K. Gross
Z u s a m m e n f a s s u n g
Der allgemein gebräuchliche bim anuale Dammschutz bei der 
Geburt garan tie r t  die Ganzheit des Beckenbodens nicht. M an 
beobachtete Dammrisse bei 9%, Scheidenrisse bei 16% und die 
Perineotomine wurde bei 38,1% der Krießenden gebraucht.
Auf Grund der früheren und der vorliegenden Arbeit muß man 
betonen, daß m an betonen, daß die Perineotomine eine verhütende 
Methode ist, die Ganzheit des Beckenbodens bewahren hilft. Es 
gibt keinen Grund, die Indikationen des Gebrauchs der Perineoto­
mie der Geburt zu begrenzen.
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К ВОПРОСУ О ГИПО- И А Ф И Б Р И Н О Г Е Н Е М И Ч Е С К И Х  
КР ОВОТЕЧЕНИЯХ ВО ВРЕМЯ Р ОДОВ
В. Э. Лийвранд, X. И. Ялвисте, Л. М. Алев
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ. Тартуский клинический роддом
Акушер должен всегда помнить о возможности возникнове­
ния расстройств свертываемости крови — о коагулопатиях при 
родах, которые представляют собой новую область патологиче­
ского акушерства. Многие осложнения беременности и родов 
ведут к тяжелым смертельным кровотечениям, но самое тяжелое 
из них — коагулопатия на почве гипо- или афибриногенемии. 
Она встречается при преждевременной отслойке нормально рас­
положенной плаценты, предлежании плаценты, аномалиях при­
крепления и отделения плаценты, несостоявшемся аборте или 
родах, криминальном аборте, резус- и групповой несовместимо­
сти, при позднем токсикозе беременности и эмболии околоплод­
ными водами во время родов. Последние встречаются при раз­
рывах матки (от незначительного повреждения до полного раз­
рыва), во время ручного отделения плаценты, при кесаревом 
сечении и прерывании беременности. Д а ж е  во время родов без 
уловимых отклонений от нормы могут произойти тяжелые крово­
течения в результате гипо-афибриногенемии.
Клиническая картина выраженной афибриногенемии следую­
щая. Заболевание обычно кратковременное, продолжается от 2 
до 6 часов. Основным симптомом является внезапное кровоте­
чение из родовых путей, при этом выделяющаяся кровь почти не 
содержит сгустков. Часто кровотечение наблюдается при хорошо 
сокращенной матке. К кровотечениям из родовых путей присое­
диняются кровотечения из мест уколов, разрывов, из операцион­
ных ран, из пищеварительного и дыхательного тракта, появля­
ются подкожные кровоизлияния в области предплечья, бедер, 
живота и т. д. При разнообразии симптоматологии эмболии око­
лоплодными водами можно выделить ряд клинических форм — 
родовой шок и внезапная смерть, острый сердечный коллапс и 
отек легких, судорожная неврологическая и геморрагическая 
форма. Последняя возникает часто после предыдущих форм, в 
течение нескольких часов, если не наступило смертельного ис­
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хода. Склонность к кровотечению при эмболии околоплодными 
водами Steiner и Lushbaugh [1] объясняли общим шоком и воз­
никающей в результате этого атонией матки. Однако при д аль­
нейшем изучении были выявлены истинные причины — коагуло- 
патия из-за гипо- и афибриногенемии (Reid и др. [2]).
В отечественной литературе в течение последних пяти лет 
ряд авторов [3—25] занимались изучением вопросов акушерской 
каогулопатии. Число описываемых случаев гипо- и афибриноге­
немии с массивными кровотечениями в последовом и раннем 
послеродовом периодах в доступной нам литературе сравни­
тельно невелико. Поэтому авторы этой статьи считают обосно­
ванным дать описание трех наблюдений тяжелых акушерских 
кровотечений на почве афибриногенемии с благополучным исхо­
дом, проведенных в Тартуском клиническом роддоме в 1965— 
1966 гг
В первом случае афибриногенемия наступила у молодой пер­
вородящей. Беременность осложнилась легкой формой нефропа­
тии. Роды протекали быстро с ранним отхождением вод. Крово­
течение наступило в последовом периоде, сразу после рождения 
ребенка.
Первобеременная М. К., 22 г., поступила в стационар 24. III 1966 г. 
с диагнозом: беременность 40 недель. Нефропатия беременных. Rheumatismus 
verus inactivus. M yocardiosclerosis rheumatica. При поступлении кровяное 
давление на правой руке 136/80, на левой 144/86. На нижних конечностях 
отеки. В моче следы белка. За время с 17 по 21 III прибавление в весе 1 кг., 
суммарное прибавление в весе за весь период беременности 16— 17 кг. Р одо­
вая деятельность началась 25 III в 23 часа. Воды отошли в 23.55. Несмотря 
на раннее отхождение вод период раскрытия продолжался 7 часов 15 м и н у т ,
пр. 120/90
период изгнания — 25 минут. Кровяное давление —П 0/ 60~ ММ' ^Т' СТ'
Был применен бинт Вербова. 26 III в 6 часов 40 мин. родилась живая 
девочка весом 3200 гр., длиной 49 см. Через 5 минут после рождения ребенка 
началось кровотечение из матки. Ввели окситоцин 1,0 и м., после чего в 
06.50 отслоилась плацента и родилась полностью с оболочками. Матка сокра­
щалась хорошо, но кровотечение продолжалось. Кровотечение было постоян­
ным без сгустков. Были назначены: протамин сульфат (10,0) и 19с-ный рас­
твор викасоля (1,0) внутривенно и 2%-ный хлоркобальт (1,5) внутримышечно. 
Налажена система для переливания крови. Опорожнен мочевой пузырь и 
произведена инстументальная ревизия шейки матки и влагалища. Мягкие 
родовые пути не повреждены. Так как кровотечение продолжалось, произ­
ведено ручное обследование полости матки. Полость матки чистая и матка 
хорошо контрагирована. После наложения шва на шейку матки по Лоссицкой 
кровотечение не прекратилось. По поводу нарушения свертываемости крови 
отпрепарирована кубитальная вена и начато переливание консервированной 
крови. Целый час больная находилась в тяжелом состоянии: бледная, апа­
тичная, конечности холодные, периферийный пульс едва пальпируемый, кро­
вяное давление по RR 57/0. Кровотечение продолжалось. Продолжали пере­
ливать кровь, назначали соответствующие медикаменты и кислород. Не­
смотря на принятые меры, кровотечение прекратилось только после пере­
ливания 200 мл свежей крови. Тогда появились первые сгустки крови и 
после этого состояние больной стало постепенно улучшаться. Общая потеря 
крови 3500 мл. Заменили 3100 мл консервированной кровью и 1000 мл све­
жей кровью. В кровяное русло были введены раствор Рингера (1000,0) и
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последующие медикаменты: раствор 40%-ной глюкозы (80,0), к о р д и а м и н  (1,0), 
раствор Строфантин (0,3), витамин E>i 5% (1,0), витамин Бб 2,5%' (2,0)„ 
витамин В 12 (400), витамин С 5% (30,0), протаминсульфат (30,0). 10%-ный 
кальций хлорат (30,0), гидролизат казеина (400,0), окситоцин (3,0), раствор 
викасоля 1'% (3,0), эрготамин (1,0), хлоркобальт 2% (1,5), димедрол 1% 
(1,0), раствор пиполфена 2,5% (2,0) и раствора промедола 2% (1,0). После­
родовой период протекал без осложнений. Н а  третий день анализы были: 
следующими: РОЭ 30 мм в 1 с., гемоглобин 10,8 гр %, эритроцитов 4 050 000, 
лейкоцитов 10 000, время свертываемости 8 мин, время кровоточивости 2 мин,, 
тромбоцитов 1100. На 7-ой день РОЭ 28 мм в 1 ч., гемоглобин 11,5%, эри­
троцитов 3 400 000. лейкоцитов 10 000, тромбоцитов 185 000. Моча без палого- 
гических изменений. На 8 день родильница выписана в хорошем состоянии.
Во втором описываемом случае у повторнобеременной с отя­
гощенным акушерским анамнезом беременность осложнилась 
тромбофлебитом нижних конечностей. Роды были закончены 
кесаревым сечением по поводу частичной преждевременной от­
слойки плаценты. Во время операции развивалось коллаптоид- 
ное состояние, по всей вероятности, от эмболии околоплодными 
водами. Через час после операции началось сильное афибрино- 
генемическое кровотечение.
Повторнобеременная JI. В., 36 лет, поступила в стационар 7. VI 1965 года 
в прелиминарном периоде с осложненным акушерским анамнезом. Настоящая 
беременность 9-ая, роды 4-ые. 1-ые роды в 1957 году с нормальным исходом. 
В 1959 и 1960 году самопроизвольные аборты на 3—4 месяцах. Вторые нор­
мальные роды в 1961 году. Третие роды в 1962 году закончены кесаревым 
сечением по поводу полного предлежания плаценты, поперечного положения 
плода. Вес новорожденного 2800 г., который умер в течение 1(2 часа после 
извлечения. В 1963 и 1964 гг. 3 артефициальных аборта. На 5-ом месяце 
данной беременности болела паротитом, на 35-ой неделе была госпитализи­
рована по поводу угрожающего тромбофлебита и расширения вен нижних 
конечностей. Во время данной беременности не болела токсикозом беремен­
ности, клинические анализы в пределах нормы. Терапевтически здорова. 
Регулярная родовая деятельность началась 17/VI в 0.7 часов, в то же время 
из влагалища вышел сгусток крови. В 9.30 началось умеренное кровотечение 
из матки. К этому времени головка плода фиксирована малым сегментом 
во входе в малый таз, наружный маточный зев открыт на 2,5 поперечных 
пальца. После вскрытия плодного пузыря кровотечение не прекратилось и 
роды решено было закончить путем кесарева сечения с диагнозом — преж­
девременная частичная отслойка детского места. При операции подтвер­
дился диагноз частичной отслойки плаценты. Операция происходила с 10.5S 
до 11.45. Извлечен живой ребенок весом в 3700 г, длиной 51 см. После от­
деления последа кровяное давление внезапно резко упало RR 80/50, паци­
ентка побледнела. После инфузии (кровь, раствор хлористого кальция, вита­
мины) состояние родильницы стало быстро улучшаться. После операции 
продолжалось умеренное кровотечение из половых органов, которое увели­
чилось к 13 часам. Матка находилась в хорошем тонусе, но кровотечение 
продолжалось, кровь не свертывалась. Кровоточила операционная рана. По­
ставлен диагноз афибриногенемия. Была произведена релапаротомия с суп- 
равагинальной амптуацией матки, так как лигатуда маточных сосудов ока­
залась безуспешной. Начало операции в 15.15. Во время операции продол­
жалась трансфузия: раствор Рингера 2000,0, полигликина 500,0, раствора' 
глюкозы 40% 60,0, протаминсульфата 50 мг, раствора кальция хлора Ш е  
30,0, раствора строфантина 0,5 и витаминов. Проводилось переливание све­
жей крови 250,0, после чего кровотечение уменьшилось. Переливание крови 
было закончено в 17 часов, а в 18 часов больная переведена в послеопера­
ционную палату. Через носовой зонд больная получала увлажненный кисло­
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род. Были назначены антибиотики и гидрокортизон 50 мг. Продолжали ка­
пельную инфузию полигликена 500,0. Вечером состояние больной ухудши­
лось: бледность, жалобы на недостаток воздуха, дыхание было поверх­
ностным и быстрое, пульс мягкий, 92 удара в минуту, кровяное давление 
74/60. Кровотечение из матки и операционной раны прекратилось. В 22 часа 
было начато заново переливание крови капельно, которое закончилось 18/VI 
в 01 час, так как общее состояние больной улучшилось. Кровяное давление 
130/80 мм ртутного столбика. Общая кровопотеря 400,0, которая возмещена 
консервированной кровью 3350,0 и прямым переливанием крови 250,0. Всего 
перелито 6500,0 жидкости. Послеоперационный период протекал сравнительно 
благополучно. Вторичную анемию лечили и повторными переливаниями крови. 
Анализы 28/VI: гемоглобин 11,4 г%, эритроцитов 3 650 000, лейкоцитов 
10 000, время свертывания 5 мин., время кровоточивости 2 мин., тромбоци­
тов 180 000, протромбйновый индекс 51%. Родильницу выписали из стацио­
нара на 16 послеоперационный день в хорошем состоянии.
В третьем случае у повторнобеременной после экстракции 
мертвого мацерированного плода развилось афибриногенемиче- 
ское кровотечение через полтора часа после извлечения последа.
Повторнобеременная Н. А., 36 лет, поступила в стационар 20/V  66 г. 
с  диагнозом: беременность 27—28 недель. Водянка беременных. Ягодичное 
предлежание. Настоящая беременност: 4-ая. В анамнезе 3 искусственных 
аборта (в 1961, 1962 и 1963 гг.). За  последнюю неделю на нижних конеч­
ностях появились отеки, достигая голени. В моче белок не обнаружен, кро­
вяное давление на правой руке 106/60, на левой 105/60. Анализы крови в 
пределах нормы. Было назначено следующее лечение: диэта, обильная бел­
ками и ограниченная псавреннон солью, гипотиазид, диуретин, раствор 
глюкозы. Несмотря на лечение, отеки не исчезли. Терапевт отрицал 
сердечное происхождение отеков. В стационаре была обнаружена анемия, 
по поводу чего начато лечение анемии. 2/VI 66 г. было произведено пере­
ливание консервированной крови 250 мл соответствующей группы. Во время 
переливания крови беременная чувствовала себя хорошо, позже наступила 
рвота и повышение температуры до 38,8° появилось сильное движение плода. 
5/VI шевеление плода отсутсвовало, тоны плода не определялись. Матка 
находилась в тонусе. Был поставлен диагноз: беременность 29—30 недель, 
гидропс беременных, мертвый плод. Решено закончить беременность путем 
стимуляции родовой деятельности. Был назначен синестроловый фон и 14/VI 
полный курс стимуляции с мамофизином и пахикарпином. Родовую деятель­
ность не удалось вызвать. 21/VI стимуляция была проведена повторно по 
методу Штейна, но родовая деятельность к вечеру того ж е дня прекрати­
лась, 22/VI под интубационным наркозом была проведена экстракция плода 
с последующим ручным отделением последа. Извлечен сильно мацерирован- 
ный плод весом 1400 г., длиной 45 см. В плаценте было найдено множество 
маленьких инфарктов и тромбозированных очагов. После произведенного 
выскабливания полости матки наступило хорошее сокращение матки. Общая 
потеря крови 300 мл. Во время операции было сделано переливание консер­
вированной крови 250 м., реакции на переливание крови не наступило. Через 
1 час 40 минут после операции началось выделение несвертываемой крови 
из полости матки. По поводу афибриногенемии было в общем введено: кон­
сервированной крови 1500,0, эритроцитовой массы 500,0, свежей крови 430,0, 
раствора 5%-ной глюкозы 2100,0, раствора Рингера 1700,0, эпсилон-амино­
капроновой кислоты 100,0, 1'%-ного раствора протамин сульфата 10,0, 
10%-ного кальция хлорита 20,0, 1%-ного раствора викасоля 1,0, 2%-ного 
раствора кобальта хлорида 1,5, гинефорта 1,0, гидрокортизона 100 мг., рас­
твора Строфантина 0,3, 1%-ного раствора димедрола 1,0 и 19%-ного раствора 
промедола 1,0. Общая кровопотеря 2500,0, заменили кровью 2680,0. Первые 
сгустки появились после переливания свежей крови и кровотечение прекра­
тилось. На следующий день появился посттрансэузионный гемолиз, гепато­
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ренальный синдром, дингностирован терапевтом. Общее состояние родиль­
ницы в первые дни было весьма тяжелое. В анализах мочи найдены : белок 
3,32%, Нилендер ( + ) ,  билирубин и уробилиноген положительны, эритроциты 
и гранулированны цилиндры. Гемоглобин 8,5 г %, эритроциты 2 250 000. Про- 
тромбиновый индекс 32%. Билирубин в крови 34 мг %. Остаточный азот 
48 мг %. Таката-Ара + .  Трансаминаза 65 единиц. В результате активного 
лечения состояние больной улучшилось и она выписана в удовлетворитель­
ном состоянии 22/VII 66 г. (Анализы крови: гемоглобин 7,5 г% , эритроциты
3 000 000).
В настоящее время следует обратить внимание на кровотече­
ния в последовом и раннем послеродовом периодах вследствие 
расстройством свертываемости крови. В связи с этим при возник­
новении кровотечения необходимо всегда проводить простые 
клинические пробы для установления гипо-афибриногенемии. 
В описываемых нами случаях отмечено, что остановка кровоте­
чения была связана с переливанием свежей крови, поэтому 
переливание свежей крови надо проводить как можно раньше, 
одновременно следует вводить эпсилон-аминокапроловую кис­
лоту.
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Z U R  FRAGE DER HYPO- UND AFIBRI NOGENÄMIEN BEI
DER GEBURT
V. Liivrand, H. Jalviste, L. Alev
Z u s a m m e n f a s s u n g
Selbst wenn im Schrifttum der letzten Zeit immer häufiger über 
geburtshilfliche Koagulopathien auf der Basis von Hypo- und 
Afibrinogenämien berichtet wird, so stellen diese Erscheinungen — 
ganz besonders die schweren Formen mit unstil lbaren Blutungen 
— Raritäten auf diesem Gebiet dar. Deshalb finden die Verafsser 
dieses Artikels eine Berechtigung von drei schweren Fällen mit 
Afibrinogenämie zu berichten.
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О Л Е Ч Е НИ И ГИПО- И А Ф И Б Р И Н О Г Е Н Е М И Ч Е С К И Х  
КР ОВО ТЕЧЕН ИЙ В РОДАХ
X. И. Ялвисте, В. Э. Лийвранд, J1. М. Алев, В. Э. Лоолайд
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ, Тартуский клинический роддом
В настоящее время установлено, что в развитии гипо- и 
афибриногенемии главную роль играют, с одной стороны, внут- 
рисосудистое свертывание крови с дефибринацией и тромбоци- 
топенией, с другой, колебания равновесия между про- и анти- 
фибринолическими факторами [1 — 10].
При нормальной беременности, родах и в послеродовом периоде уровень- 
содержания фибриногена крови увеличивается до 500—800 мг % (норма 
небеременных 300—400 мг % [11— 17]). При нормальной кровопотере при 
родах фибриноген в крови матери незначительно уменьшается, но в крови,, 
вытекающей из матки, снижается в 2—2,5 раза. При большой кровопотере 
количество фибриногена в венозной крови и особенно в маточной уменьша­
ется более значительно. Кровь, проходя через маточно-плацентарный барьер,, 
дефибринируется за счет фибринации и фибринолиза [11, 16, 18]. Значи­
тельное повышение содержания фибриногена у беременных не сопровож­
дается патологическим тромбообразованием благодаря постоянному равно­
весию свертывающей и антисвертывающей систем.
Возникновение гипо-афибриногенемии приписывают проникновению в 
кровь матери тромбопластина, содержащегося в большом количестве в пла­
центе, децидуальной оболочке и околоплодных водах [20—23]. Тромбопла- 
стин является инициатором свертывания крови и превращает протомбин в 
тромбин, последний, в свою очередь, превращает фибриноген в фибрин. 
Установлено, что 1 мл околоплодных вод может в течение 10 минут in vitro* 
привести к свертыванию 10 литров (!) крови [21] и тем самым обусловить 
израсходование почти всего фибриногена крови.
Второй основной причиной гипо-афибриногенемии считают активацию 
фибринолитической системы [24—30]. Кроме тромбопластических веществ, в 
плаценте, децидуальной оболочке и околоплодных водах содержатся акти­
ваторы фибринолитической системы. Поступая в кровяное русло матери, они 
превращают профибринолизин (плазминоген) в фибринолизин (плазмин) и 
следует лизис фибриногена.
По третьей гипотезе оба процесса действуют совместно: возникновение 
гипо-афибриногенемии является следствием двухфазного процесса [21, 23,.
31, 32]: внутрисосудистого свертывания крови — фибринация в I фзае, 
и последующего фибринолиза — дефибринация во II фазе.
Отсутствие свертываемости крови объясняется и попаданием в кровяное 
русло матери из плаценты и околоплодных вод гепариноподобных веществ 
[23], которые блокируют превращение протромбина в тромбин, причем даж е  
при нормальном содержании фибриногена свертываемость крови наруша­
ется.
Для дифференцирования повышенной свертываемости от фибринолиза 
можно пользоваться определением количества тромбоцитов и протромбина,
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которые при фибринолизе не изменяются. При острой кровопотере для ориен­
тации необходимо провести срочную пробу фибриногена (метод Schulz [33, 
34]), определить количество тромбоцитов, время свертываемости и крово­
точивости. Для быстрого определения свертываемости надо брать в пробирку 
кровь, вытекающую из матки. Свертываемость нарушена, если в течение
10 мин не образуется сгустка или появившийся сгусток быстро растворя­
ется.
Принципом лечения является триада: бороться против ане­
мии и шока, вводить отсутствующие факторы свертываемости 
крови и применять соответствующие акушерские пособия [1, 8,
11, 12, 35—39].
Кровопотеря, возникающая в связи с гипо- или афибриногенемиен, 
является одной из наиболее частых причин развития тяжелого состояния 
больных — т. н. геморратического шока. При этом уменьшение объема 
циркулирующей крови вследствие вытекания ее из сосудистого русла вызы­
вает нарушение гемодинамики. Это выражается в повышении тонуса до 
развития спазма периферических сосудов, направленных на централизацию 
кровообращения и обеспечивающих постоянство кровотока в наиболее чув­
ствительных к гипоксии органах (мозг). При выраженном спазме .метарте- 
риол развиваются гипоксия, нарушения обменных процессов в тканях, на­
растает метаболический ацидоз.
Применение прессорных аминов (норадреналин, мезотан, 
симпатол и др.) на фоне гипертонуса периферических сосудов 
при невозмещенной кровопотере приводит к дальнейшему повы­
шению тонуса, к развитию спазма сосудов и углублению обмен­
ных нарушений в тканях жизненноважных органов к ухудше­
нию состояния больной, несмотря на кратковременное повыше­
ние артериального давления, что создает лишь видимость бла­
гополучия [391.
Поэтому в случаях профузных массивных кровотечений ос­
новной задачей является быстрое восполнение кровяного русла 
и прекращение дальнейшего кровотечения путем применения 
соответствующих акушерских пособий. Необходимо подчеркнуть, 
что при оказании помощи особенно важно учитывать фактор 
времени, так как лечение оказывается эффективным лишь в 
первые минуты и часы (в пределах 1—2 часов), ибо в течение 
1—2 часов в паренхиматозных органах могут образоваться не­
обратимые изменения [39]. Д л я  быстрого восполнения объема 
циркулирующей крови надо использовать внутривенную транс: 
фузию одновременно в 2—3 вены или с повышенной скоростью, 
а при длительной кровопотере — такж е артериальное нагнета­
ние крови. При кровотечении, комбинированном с афибриноге- 
немией, самым эффективным является переливание свежей до­
норской крови, взятой не более трех часов назад, нативной или 
концентрированной сухой плазмы, содержащей фибриногена в
2 раза больше, чем в крови.
При сочетании кровопотери и шока прерывание потока аф­
ферентных импульсов и уменьшение их восприятия является 
причинно обоснованной терапией наряду с возмещением крово-
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потери. Поэтому какие-либо манипуляции без обезболивания 
недопустимы, даже в случаях отсутствия выраженной болевой 
реакции со стороны больной. Методом выбора является совре­
менный эндотрахеальный наркоз с управляемой вентиляцией 
и применением кратковременно действующих мышечных релак­
сантов.
Мнения по применению кортикостероидов и АКТГ при лече­
нии шока противоречивы. Если одни авторы [40, 41, 42] отме­
чают повышение свертываемости крови, то другие [38, 43], на­
оборот, говорят об активации фибринолиза.
Каузуальной терапией является применение фибриногена 4—
12 г и фактора Cohn_I, содержащего 60—70% фибриногена. При 
отсутствии последних требуются массивные переливания свежей 
крови, так как 500 мл свежей крови повышает уровень фибри­
ногена только на 5— 10 мг %. Кроме того, переливание крови 
способствует мобилизации фибриногена из печени.
Д ля  устранения возникновения фибринолиза или оседания 
фибрина при введении фибриногена или крови для торможения 
ферментативной активности крови целесообразно применять 
протаминсульфат, нейтрализирующий тромбопластин и обла­
дающий антитриптическим свойством [38, 44]. Протаминсульфат 
применяют в количестве 100 мг, а для сохранения лечебного 
эффекта этот препарат вводят повторно по 50 мг через каж ­
дые 30 минут.
В последние годы используют эпсилон-аминокапроновую кис­
лоту в качестве могучего ингибитора фибринолитической актив­
ности. Она препятствует образованию активного фибринолизина 
(плазмина) [38, 44]. Применяется внутривенно 0,1 г/кг капель­
ным путем, в начальной дозе 5— 10 г, поддерживая дозами 
1—2 г/час. Таким образом, блокируя ферментативную актив­
ность фибринолиза крови (пользуясь протаминсульфатом с эп­
силон-аминокапроновой кислотой), можно добиться полного эф­
фекта действия фибриногена введенной крови. Соответствующее 
лечение применяется до полного гемостаза, снижения времени 
свертываемости крови в пробирке ниже 10 мин и до уровня 
фибриногена в крови 150—200 мг %.
При расстройствах свертываемости крови до и во время 
родов фактор времени имеет большое значение, особенно при 
преждевременной отслойке плаценты и при родах с мертвым 
плодом. При этой патологии требуется возможно срочное опо­
рожнение полости матки с целью устранения источника фермен­
тативной активности. В последовом и послеродовом периодах 
нельзя забывать о применении сокращающих средств матки и 
акушерских приемов, дающих печени возможность образовать 
новый фибриноген. Это является возможным только в преде­
лах 2 часов. Известно, что в течение 4—6 часов количество
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фибриногена повышается на 50% [6]. В случаях безэффектив- 
ного консервативного лечения афибриногенемии в обычном по­
рядке приступают к лапаротомии в целях перевязки трех пар 
сосудистых пучков матки [45, 46].
В дальнейшем можно ожидать реактивного повышения фиб­
риногена, что требует соответствующего лечения антикоагулян­
тами с целью предупреждения тромбоэмболической болезни. 
В то же время очень важно следить за функциональным состоя­
нием почек (олиго-анурия, полиурия, подъем остаточных ве­
ществ). так как может наступить недостаточность из-за некроза 
канальцев или кортикального слоя на фоне оседания фибрина. 
Кроме того, необходимо следить и за сдвигами электролитов в 
крови и в моче. Иногда бывает необходимость в гемодиализе 
для устранения фазы недостаточности почек. В число поздних, 
осложнений входит и гепатит на фоне переливаний крови осо­
бенно при предыдущих повреждениях ткани печени (токсикозы 
и пр.) Самым поздним осложнением афибриногенемии являет- 
сй синдром Шэхана.
Приводим случай тяжелой афибриногенемии после операции 
абдоминального кесарева сечения с поздним осложнением функ­
ции почек и смертельным исходом.
Повторнобеременная X. Т., 31 г. госпитализирована 18. X 66 г. в нашу 
клинику с отягощенным акушерским анамнезом с беременностью 38 недель. 
У беременной 12-ая беременность, предстоят 5-ые роды. Двое родов закончи­
лись нормально (1956, 1958), 2 — путем абдоминельного кесарева сечения 
(1959, 1962 г.) по поводу центрального предлежания плаценты. В анамнезе 
7 искусственных абортов), из них 6 — после последнего кесарева сечения.
3. XI появилась слабая нерегулярная родовая деятельность и к утру 4. XI 
появились симптомы угрожающего разрыва матки, вследствие чего проводи­
лась операция абдоминального кесарева сечения. Операция протекала без 
осложнений под эндотрахеальным наркозом. Кровопотеря во время операции 
(900 мл) была возмещена консервированной резус-совместимой одногруппной 
кровью. Через 3 часа после операции началось кровотечение из матки без при­
знаков свертывания. Начатое с переливанием крови, но в связи с неполным 
и медленным возмещением потерянной крови в первые часы у больной раз­
вивались гемодинамические нарушения с падением А Д до 60/40 мм рт. ст- 
В дальнейшем продолжали переливание крови одновременно в 2 вены и доби­
лись нормализации гемодинамики через 2—3 часа. Продолжая гемотрансфу­
зию, проводили и медикаментозное лечение сокращающими препаратами 
матки, витаминами («С», «В» — комплекса и «К»), хлористым кальцием, 
протаминсульфатом и эпсилонаминокапроновой кислотой. Консервативное ле­
чение дало временный эффект. В крови, вытекающей из матки, появлялись 
временами лишь единичные сгустки, но кровоточение продолжалось. Матка 
при этом была хорошо сокращена. Кровь, взятая в пробирку, не свертывалась. 
По клинической каотине была диагностирована афибриногенемия. Общая кро­
вопотеря достигла 3000 мл; она возмещена 2000 мл одногруппной резус-совме­
стимой консервированной и 1000 мл свежей крови. Консервативное лечение 
проводилось в течение 8 часов, но оказалось безуспешным, в силу чего была 
произведена суправагинальная ампутация матки под эндотрахеальным нар­
козом. Во время операции осложнений не наблюдалось, кровопотеря была 
возмещена, гемодинамических расстройств не возникло.
Д о операции кесарева сечения в анализах крови (НЬ, эритроциты, тром­
109
боциты, время свертываемости и кровоточивости) и мочи не было отмечено 
отклонений от нормы.
В послеоперационном периоде функция кровотворения не восстановилась. 
Несмотря на усиленное антианемическое лечение (ежедневные переливания 
свежей крови), развивалось прогрессирующее падение гемоглобина и коли­
чества эритроцитов в течение 2 недель (НЬ — 4,6 — 3,5 — 5 г р э р и т ­
роциты — 1 500 000— 1 400 000). Начиная с 3 недели отмечалось незначи­
тельное улучшение показателей гемоглобина и эритроцитов, однако они оста­
вались на низком уровне (НЬ — 7,8—8,5 гр %, эритроциты — 2 000 000).
Еще в раннем послеродовом периоде отмечалось нарушение функции 
почек, выражающееся в полиурии, изостенурии, гематурии, цилиндроурии, 
пиоурии, протеиноурии, задержке ионов натрия и калия в организме, в по­
вышении остаточных веществ (остаточный азот крови 198 ы г% ,  мочевина 
крови 395 мг %) и в метаболическом ацидозе.
Наряду с антианемическим лечением проводились и антибактериальное 
лечение антибиотиками широкого действия (сигмомицин, террамицин), обще­
укрепляющее лечение, витаминотерапия и лечение инфузцами, коррегирую- 
щими уровень электролитов и щелочно-кислотный баланс в организме.
Послеоперационный период осложнился на 16 и вторично на 29 день 
расхождением операционной раны передней брюшной стенки с эвентера- 
ицей, вследствие чего дважды произведено вторичное наложение шва перед­
ней брюшной стенки. Во время второго зашивания передней брюшной стенки 
отмечались признаки перитонита.
Из-за уремического состояния больная была переведена на 27 день 
после родов в Тартускую клиническую больницу, где она подверглась гемо­
диализу. Первый гемодиализ оказался удачным, остаточные вещества крови 
уменьшились на 50%. Общее состояние больной оставалось тяжелым, стойко 
сохранялась анемия (НЬ — 7,8—8 гр %, эритроциты — около 2 000 000), 
полиурия (выделение мочи 2—3 л), пиоурия, протеинурия. Продолжалось 
усиленное антианемическое и антибактериальное лечение. Через 6 дней гемо­
диализ был применен повторно с целью улучшения функции почек, но во 
время второго гемодиализа больная погибла от острого сердечно-сосудистого 
коллапса на 33 день после родов.
ЛИТЕРАТУРА
1. А с т р и н с к и й С .  Д . БМЭ. М., 1962, т. 28, 1030— 1035.
2. А с т р и н с к и й  С. Д . Сов. мед. 1962, М., 59.
3. P h i l l i p s ,  L. L., B u t l e r ,  В. C., T a y l o r ,  H. C. Am. Y. Obstet. Gvnec.
1956, 71, 342.
4. S c h n e i d e r ,  C. Am. N. Y. Acad. Sei. 1959, 75, 2, 634.
5. W e i n e r ,  A. E., R e i d .  E. E. e t  al .  Am. Y. Obstet. Gynec. 1950, 60, 1015.
6. B e l l e r ,  F. K. Die G erinnungsverhältnisse bei der Schw angeren und beim
Neugeborenen. Leipzig, 1957.
7. B e l l e r ,  K. F Dtsch. med. Wschr. 1957, 82, 913.
8. S 1 u n s k y, R. Die Blutgerinnungsstörungen in der Geburtshilfe. Leipzig,
1963.
9. A s t r u p ,  T. Lancet. 1956, 6942, 565.
10. E i s n e r ,  P. Fibrinolyse in Schwangerschaft und Geburt. Basel, 1957.
И . Г о ф м а н  Г E., Ю с и м  E. M. Акуш. и гин. 1963, 4, 85—89.
12. Ц и р к у л ь н и к о в  М. С. Акуш. и гин. 1963, 5, 65—68.
13. Б о к о в а  J1. Б. Акуш. и гин. 1963, 5, 51—56.
14. П о р а й  К о ш и ц  К. В. Акуш. и гин. 1964, 2, 55—60.
15. Ч е р н а я  В. В. Акуш. и гин. 1964, 2, 60—65.
16. К у з н е ц о в а  О. П. Акуш. и гин. 1965, 3, 88—93.
17. Ч у м б у р и д з е  Э. М. Акуш. и гин. 1966, 7, 48—52.
110
18. Ш и л ь к о Н. А. Акуш. и гин. 1963, 2, 52—59.
19. А л е к с е е в  В. А. Акуш. и гин. 1964, 5, 110— 114.
20. R е i d, D. E. W e i n e r, A. E., R о b y, C. C. Am. Y. Obstet. Gynec. 1953r
66, 465.
21. W i l l e ,  P. Arch. Gynäki. 1958, 191, 37.
22. N i e s e r t ,  H. W Arch. Gynäk. 1955, 187, 144.
23. S c h n e i d e r ,  C. L. Am. Y. Obstet. Gynec. 1955, 69, 758.
24. P h i l i p s ,  L. L., M o n t g o m e r y ,  G., T a y l o r ,  H. C. Am. Y. Gynec.
1957, 73, 43.
25. В e 11 e r, F. K. e t а 1. Am. Y. Obstet. Gynec. 1963, 87, 48.
26. A l b r e c h t  s e n ,  О. K., S t o r m ,  О. T r o l l e ,  О. Acta haematol. (Basel)
1955, 14, 309.
27. А 1 b г e с h t s e n, О. K. Fibrinolytic activity in the organism. Aarhus, 1959.
28. E i s n e r ,  J. P. Geburtsh. u. Frauenh. 1958, 18, 438.
29. S m i t h ,  O. W. ,  S m i t h ,  G. V. Science. 1945, 102, 253.
30. S h a p e r ,  A. G. e t  a 1. Lancet. 1965, 7415, 706—708.
31. S c o t t ,  Y. S. Brit. med. Y. 1966, 2, 290.
32. J ü r g e n s ,  R., S t u d e r, A. Helv. physiol, pharmac. Acta.__1948, 6, 130.
33. T h i e s ,  H. A. Postoperative Fibrinolyse. Leipzig, 1960, 33—34.
34. G i t t e r ,  A., H e i l  m e v e r ,  L. Jena. 1963, 212, 316.
35. П е р с и а н и н о в  А. С., М а л и н о в с к а я  С. Я. Акуш. и гин. 1962,
6, 3— 11.
36. К а м и н с к и й  Б. М. Акуш. и гин. 1963, 1, 79—85.
37. Р е п и н а  М. А. Акуш. и гин. 1962, 2, 44—49.
38. S c h i l d ,  W. Dtsch. med. Wschr. 1965, 32, 90, 1402— 1406.
39. H e г о в с к и й В. А. Основы реаниматологии. Медгиз, 1966.
40. V a r a ,  Р., К о t s а 1 о, K. Dtsch. med. Wschr. 1959, 84, 627.
41. W i l l e ,  P Zbl. Gynäk. 1956, 78, 1514.
42. W i l l e ,  P. Arch. Gynäk. 1958, 191, 37; Ibid. 1960, 192, 601.
43. C h a k r a b a r t i ,  R., F e a r n 1 e y, G. R., H o c k i n g ,  E. D. Brit. med. Y.
1964, 1, 534.
44. А з б у к и н а  JI. H. Акуш. и гин. 1966, 6, 51—55.
45. М и р о в и ч  А. Ю. Акуш. и гин. 1964, 2, 65—69.
46. Ц и р к у л ь н и к о в  М. С. Акуш. и гин. 1965, 4, 124— 128.
ZUR BEHANDLUNG AFIBRI NOGENÄMISCHER BLUTUNG 
BEI DER GEBURT
H. Jalviste, V. Liivrand, L. Alev, V. Loolaid
Z u s a m m e n f a s s u n g
Es werden einige F ragen  des Pathom echanism us und gegen­
wärtiger Behandlungsm aßnahm en der geburtshilflichen Blutungen 
auf der Basis der Hypo- und Afibrinogenämien diskutiert. Bei der 
Therapie akuter Blutverluste gibt es, den Schockzustand und die 
verändert G erinnungslage  zu bekämpfen und die Geburt möglichst 
schnell zu beenden. Es werden postparta le  chirurgische M aßnahmen 
zur B lutstillung behandelt. Es wird ein Fall schwerster B lu tung  
nach dem Kaiserschnitt mit folgenden m annigfaltigen Komplika­
tionen beschrieben.
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О ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЯХ ПРИ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ КИСЛОРОДНОМ ОТРАВЛЕНИИ 
В СВЯЗИ С ПРОБЛЕМОЙ АСФИКСИИ 
НОВОРОЖДЕННЫХ
Р. Н. Микельсаар
Прозектура Тартуской городской клинической больницы, кафедра 
патологической анатомии ТГУ
Кислородная терапия является одним из самых распростра­
ненных методов лечения асфиксии новорожденных. В то же 
время известно, что вдыхание высококонцентрационного кисло­
рода может вызвать т. н. кислородное отравление, характери­
зующееся различными поражениями в организме. Морфология 
кислородного отравления сравнительно хорошо изучена у взрос­
лых животных. Описаны тяжелые расстройства кровообраще­
ния и гиалиновые мембраны в легких, а такж е дистрофические 
изменения в паренхиматозных органах [1, 2, 3]. Морфологиче­
ские изменения при вдыхании кислорода у новорожденных жи­
вотных изучали лишь единичные исследователи. Тран Дин Де 
и Андерсон (Tran Din De, Anderson [2]) нашли в легких ново­
рожденных морских свинок ателектаз и гиалиновые мембраны, 
а Хэллстрэм и Нергард (Hellström, N ergardh [4]) обнаружили 
в легких новорожденных мышат только эмфизему и иногда ги­
перемию. Фуджикура (Fujikura [5]) отметил гиперемию и очаго­
вый ателектаз в легких новорожденных крольчат, причем кроль­
чихи в течение двух дней в конце беременности находились в 
атмосфере чистого кислорода.
Задачей данной работы является изучение влияния чистого 
кислорода на новорожденных животных. Эксперименты прово­
дились на 56 новорожденных мышатах и 10 новорожденных 
морских свинках. Новорожденных мышат разбили в следую­
щие группы: 1) 22 новорожденных, матери которых в конце 
беременности находились в атмосфере чистого кислорода, 
2) 17 новорожденных, матери которых в течение двух суток 
в конце беременности находились в атмосфере чистого кисло­
рода, в той же атмосфере были в течение 1—4 суток и ново­
рожденные, 3) 17 новорожденных, которых содержали в атмос­
фере чистого кислорода только в постнатальном периоде. 10 но-
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Р и с .  1. Очаговый ателектаз, отек и гиперемия в легком новорож­
денной мыши, забитой в течение 6 часов после рождения. Мать 
этой мыши в конце беременности в течение 2 суток находилась 
в гипероксической атмосфере. Ван Гизон. Увел. 210 X -
Р и с. 2. Массивные кровоизлияния в легочных альвеолах взрослой 
мыши, погибшей в условиях гипероксии в течение первых суток. 
Ван Гизон. Увел. 210 X-
Р и с .  3. Ж ировая  дистрофия в печени взрослой морской свинки, 
погибшей в гипероксической атмосфере в течение вторых суток. 
Ван Гизон. Увел. 210 X-
Р и с. 4. Диффузный ателектаз, гиперемия и гиалиновые мембраны 
в легком новорожденной морской свинки, погибшей в гиперокси­
ческой атмосфере в течение вторых суток. Ван I изон. Увел. 210 х .
ворожденных морских свинок содержались в гипероксической 
атмосфере только в постнатальном периоде. Для сравнения изу­
чали действие кислорода на 20 взрослых мышах и на 7 морских 
свинках. 25 мышей и 13 морских свинок (взрослые и новорож­
денные животные) служили для контроля. Почти половина из 
всех животных погибла в течение опытов, остальные забива­
лись на 1, 2 и 4 сутки после начала опытов. Все животные были 
вскрыты. Д л я  гистологического исследования были взяты ку­
сочки из легких, печени, сердечной мышцы и мозга. Использо­
вались следующие методы: окраска по ван Гизону, гемотокси- 
линэозином, фукселином, по Вейгерту на фибрин, тионином по 
Нисслю, серебрение по Футу и PA S-реакция по Хочкиссу.
Макроскопически в органах новорожденных мышат, которые 
находились в условиях гипероксии только в пренатальном пе­
риоде, наблюдалась небольшая гиперемия, плавательная проба 
оказалась положительной у всех (кроме мертворожденных) ж и ­
вотных. В органах новорожденных, которые находились в ги­
пероксической атмосфере как в пренатальном, так и в постна­
тальном периоде, отмечалась более выраженная гиперемия. Л ег­
кие забитых животных этой группы были красные с положитель­
ной плавательной пробой. Легкие же погибших животных были 
темнокрасные, объемистые, рисунок ткани был неразличим, пла­
вательная проба оказалась отрицательной. Такие изменения лег­
ких Кауфманн (Kaufmann [6]) назвал спленизацией. Макроско­
пические изменения, аналогичные изменениям последней группы 
животных, обнаружены и в органах новорожденных мышат, со­
державшихся в атмосфере чистого кислорода только в постна­
тальном периоде, а такж е у животных всех остальных групп.
Гистологически в органах новорожденных мышат, которые 
находились в условиях гипероксии только в пренатальном пе­
риоде, отмечались значительные расстройства кровообращения 
(гиперемия, отек и кровоизлияния) и очаговый ателектаз лег­
ких (рис. 1). В органах подопытных животных остальных групп 
обнаружены еще более выраженные расстройства кровообраще­
ния (рис. 2), в большинстве случаев диффузный ателектаз лег­
ких. Кроме того, в печени иногда отмечалась жировая дистро­
фия (рис. 3). В нервных клетках коры мозга и мозжечка не­
редко отмечались дистрофические изменения (тигролиз, ваку­
ольная дистрофия, кариолиз и др.) В легких как взрослых, так 
и новорожденных морских свинок часто возникали PA S-поло- 
жительные гиалиновые мембраны (рис. 4)
Таким образом, в органах подопытных животных всех групп 
обнаружились значительные морфологические изменения. Вы ра­
женность этих изменений оказалась несколько меньшей у ново­
рожденных мышат, находившихся в условиях гипероксии только 
в пренатальном периоде. Патоморфологическая картина органов 
взрослых мышей и морских свинок соответствовала изменениям
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у новорожденных животных. Наличие гиалиновых мембран 
только у морских свинок оказалось единственным межвидовым 
различием, полученным в наших экспериментах. Наши резуль­
таты совпадают с данными некоторых других авторов [1, 2, 3], 
но у новорожденных мышат, находившихся в условиях гиперок­
сии только в постнатальном периоде, мы наблюдали значительно 
более выраженные поражения, чем Хеллстрэм и Нергард. У но­
ворожденных мышат, находившихся в атмосфере чистого кис­
лорода только в пренатальном периоде, обнаружились почти 
такие же изменения, как у кроликов в экспериментах Фуджи- 
кура.
Результаты настоящей работы сходны с нашими предыду­
щими исследованиями [7] и литературными данными [8, 9] о мор­
фологических изменениях при экспериментальной гиперкапнии. 
Это подтверждает мнение некоторых авторов [10, 11], которые 
считают гиперкапнию основным фактором в патогенезе гиперок- 
сических поражений.
Отмеченные нами изменения органов животных со сплениза- 
цией легких очень близки к таковым при синдроме гиалиновых 
мембран и при позднем аноксическом синдроме новорожденных 
детей. Этот факт можно объяснить тем обстоятельством, что как 
у животных при гипероксии, так и у новорожденных детей при 
постнатальной асфиксии в крови скопляется углекислота [1, 12].
Выводы
1. В легких новорожденных мышат, находившихся в усло­
виях гипероксии только в препатальном периоде, отмечались 
расстройства кровообращения и диффузный ателектаз. Еще бо­
лее выраженные расстройства кровообращения и ателектаз об­
наружились у новорожденных мышат, находившихся в атмос­
фере чистого кислорода в постнатальном периоде. В этой группе 
иногда отмечались и жировая дистрофия печени, и дистрофиче­
ские изменения нервных клеток.
2. Характер гипероксических поражений зависит в известной 
степени от вида подопытного животного: гиалиновые мембраны 
обнаружились только в легких морских свинок.
3. Существенной разницы между изменениями органов у 
взрослых и новорожденных животных не выявилось.
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ÜBER DIE PATHOMORP HOL OGI SCHEN VERÄNDERUNGEN 
BEI EXPERI MENTELLER SAUERSTOFFVERGI FTUNG IN 
VERBI NDUNG MIT DEM PROBLEM DER 
NEUGEBORENENASPHYXI C
R. Mikelsaar
Z u s a m m e n f a s s u n g
Bei 56 neugeborenen und 20 erwachsenen M äusen und 10 n e u ­
geborenen und 7 erwachsenen Meerschweinchen wurde exogene 
Hyperoxie erzeugt. In den Lungen der Versuchstiere entstanden 
Störungen des Blutkreislaufes und die Atelektase, im Leber m anch­
mal fettige Dystrophie und in den Ganglionzellen des Gehirns 
dystrophische Veränderungen. Der Charakter und das Ausmaß der 
morphologischen V eränderungen w ar analogisch bei erwachsenen 
und neugeborenen Tieren. Hyaline M embranen wurden nur 
bei Meerschweinchen gefunden.
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Э КСПЕР ИМЕНТАЛЬ НАЯ ГИПОКСИЯ И Г И П Е Р К А П Н И Я  
В СВЯЗИ С П Р О Б Л Е М О Й  Н Е Д О Н О Ш Е Н Н О С Т И
Р Н. Микельсаар
Прозектура Тартуской городской клинической больницы, кафедра 
патологической анатомии ТГУ
Причины и патогенез недоношенности до сих пор мало выяс­
нены. В возникновении недоношенности значение придают ток­
сикозам беременности, изосерологическому конфликту, функцио­
нальным нарушениям нервной системы, инфантилизму, воспали­
тельным процессам гениталий, инфекционным болезням и гормо­
нальным нарушениям [1, 2, 3, 4]. Экспериментальные данные по 
проблеме недоношенности очень скудны. Отмечено, что гипок­
сия беременных животных вызывает преждевременные роды 
[5, 61. Данные о роли гиперкапнии и гипероксии в возникновении 
недоношенности вообще отсутствуют.
Мы наблюдали влияние гипоксии и гиперкапнии на 31 бере­
менных белых мышах с точки зрения своевременности родов. 
Соответствующая атмосфера была создана в барокамере при 
нормальном атмосферном давлении. Всего родилось 173 мы­
шонка. Новорожденные животные забивались в течение 6 часов 
после рождения, некоторые из них родились мертвыми или по­
гибли в течение первых 6 часов после рождения. 35 новорож­
денных мышат служили для контроля. Вопрос доношенности 
новорожденных решали на основе определения веса тела.
Средний вес тела контрольных животных был 1,58 +  0,12 г. 
Вес тела животных, находившихся в гипоксической и гиперкап- 
нической атмосфере приведен в таблицах 1 и 2.
Из таблиц видно, что во всех группах средний вес тела под­
опытных животных оказался значительно меньше веса тела 
контрольных животных (разница статистически достоверна 
р <1 0,01). т. е. новорожденные родились недоношенными. Сте­
пень недоношенности при гипоксии и гиперкапнии зависела от 
содержания кислорода или углекислого газа в атмосфере: при 
более тяжелых условиях вес новорожденных был меньше. Можно 
предполагать, что более сильное изменение концентрации вды­
хаемых газов вызывало роды вскоре после помещения в баро-
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Т а б л и ц а  1
Средний вес новорожденных мышат при гипоксии беременных мышей
в граммах
Концентра­
ция кисло­
рода в воз­
духе
16— 13%.
14— 11%
12— 9%
Забитые в течение 
. 6 часов после 
рождения
Мертво­
рожденные
Погибшие в тече­
ние 6 часов после 
рождения
число
12
8
J вес
1,10 +  0,12 
1,10 +  0,18 
1 ,0 1 + 0 ,1 1
число j вес 
1 1,05
13 1 1,17 + 0 , 1 1  
27 j 0,85* +  0,03
число
3
5
вес
1,17 +  0,15 
0,94 +  0,16
Всего j 32 i 1,08 +  0,13 41 0,95 +  0,09 8 , 1,03 +  0,16
* Различие в среднем весе тела мертворожденных мышат при концент­
рациях кислорода 12—9 и 14— 11% статистически достоверно ( р < 0 , 0 1 ) .
Т а б л и ц а  2
Средний вес новорожденных мышат при гиперкапнии беременных мышей
в граммах
Концент­
рация угле­
кислого газа 
в воздухе
Забитые в течение 
6 часов после 
рождения
Мертво­
рожденные
Погибшие в тече­
ние 6 часов после 
рождения
число вес
1 1 1 число 1 вес j число| вес
8— 11% , 12 
11— 14%. 1 12 
14— 17% 1 —
1,26 +  0,21 
1,25 +  0,19
5 0,96 +  0,12 — —
13 1,09 +  0,15 3 1,16 +  0,10 
31 j 0 ,8 7 * +  0,29 8 0 ,8 3 * * +  0,22
Всего J 24 J 1,26 +  0,20 49 0,94 +  0,21 J 11 10,92 ± 0 ,1 9
* Различие в среднем весе тела мертворожденных мышат при концент­
рациях углекислого газа 14— 17 и 11— 14% статистически достоверно 
(Р <  0,05).
** Различие в среднем весе тела мышат погибших в течение 6 часов 
после рождения, при концентрациях углекислого газа 14— 17 и 11— 14% ста­
тистически достоверно ( р < 0 ,0 5 ) .
камеру, и поэтому недоношенность оказалась в таких случаях 
более выраженной. По нашему мнению, другие изменения среды 
(необычная обстановка и т. д.) существенного влияния на свое­
временность родов не оказывала: некоторых беременных мышей 
помещали в барокамеру без изменения газового состава вды­
хаемого воздуха; вес мышат в этих случаях соответствовал сред­
нему весу новорожденных контрольной группы.
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Некоторыми авторами [4, 7] отмечено, что при ревмокардите, 
гпороках сердца и плацентарной патологии матерей дети часто 
рождаются недоношенными. К ак известно, при названных па­
тологических процессах обычно возникают выраженные наруше­
ния газового обмена. На основе наших данных можно предпола­
гать, что нарушения газового обмена матерей могут играть роль 
в возникновении недоношенности.
Выводы
1 При гипоксии и гиперкапнии беременных мышей мышата 
рождались недоношенными.
2. Степень недоношенности оказывалась зависимой от кон­
центрации кислорода и углекислого газа в атмосфере.
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EXPERI MENTELLE HYPOXIE UND HYPERKAPNI E IN VER­
BI NDUNG MIT DEM PROBLEM DER FRÜHGEBOREN HEIT
R. Mikelsaar
Z u s a m m e n f a s s u n g
Bei 31 trächtigen weißen M äusen wurde exogene Hypoxie und 
Hyperkapnie  erzeugt. In allen Veruschsgruppen w ar das Gewicht 
der neugeborenen M äusen niedriger als in der Kontrollgruppe. Das 
Gewicht der neugeborenen M äuse h ing  von der Konzentration der 
Kohlensäure und des Sauerstoffs in der e ingeatm eten Luft ab: bei 
stärkeren Abweichungen der Konzentration w ar das Gewicht der 
Neugeborenen niedriger.
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О СОДЕРЖАНИИ МУКОПРОТЕИДОВ И СИАЛОВОЙ 
кислоты В СЫВОРОТКЕ КРОВИ ПРИ ПОЗДНЕМ 
ТОКСИКОЗЕ БЕРЕМЕННЫХ
X. И. Ялвисте
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ
Д в т о р е ф е р а т
Роль мукопротеидов в организме окончательно не выяснена, 
Мукопротеиды — комплексные соединения, состоящие из угле­
водов (мукополисахаридов) и белков (полипептидов), регули­
руют межклеточные обменные процессы: тканевую и сосудистую 
проницаемость, которая особенно изменяется при беременности 
и токсикозах. Исследования в этой области малочисленны и 
разноречивы. Одни авторы (Зайчик, Shetlar, S tary  и др.) об­
наружили увеличение содержания мукопротеидов во время бе­
ременности, другие (Woyton, Dobryszycka и др.) — снижение. 
Учитывая малочисленность и разноречивость литературных дан­
ных, нами проведены обследования 77 беременных, из них 
40, страдавших поздним токсикозом, в отношении содержания 
мукопротеидов (по методу Janoušek и Winzler) и сиаловой кис­
лоты (по методу Hess, Coburn, Bates и Murphy) в сыворотке 
крови. По обоим методам нормой считали 0,25 единицы.
Результаты. Если в первом и во втором триместре наблюда­
лось одинаковое распределение цифр мукопротеидов от 0,15— 
0,19 до 0,20—0,24 единиц, то в третьем тримегте большинство 
цифр достигало высшей границы физиологической нормы (0,20— 
0,24 ед.). При позднем токсикозе колебания не отличались от 
таковых при нормальной беременности в последнем триместре. 
Динамические сдвиги сиаловой кислоты не изменялись парал­
лельно со сдвигами мукопротеидов. Средние показатели сиало­
вой кислоты увеличиваются более значительно по сравнению с 
мукопротеидами. Если средние величины сиаловой кислоты в 
начале беременности доходят до высшей функциональной гра­
ницы, то уже со второго триместра они превышают границы 
нормы (0,25—0,30 мд.), в третьем достигают 0,30 ед., при позд­
нем токсикозе они уже в пределах 0,30—0,35 ед.
Работа продолжается.
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О Н Е К О Т О Р Ы Х  И З М Е Н Е Н И Я Х  И О Н А Л Ь Н О Г О
Р А В Н О В Е С И Я  П РИ  Г Е М О Л И Т И Ч Е С К О Й  Б О Л Е З Н И  
Н О В О Р О Ж Д Е Н Н Ы Х  И О Б М Е Н Н О М  П Е Р Е Л И В А Н И И
К Р О В И
У. П. Лейснер, А. Я. Кадастик
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ и Тартуский клинический роддом
Известно, что ионограмма здорового новорожденного, осо­
бенно недоношенного ребенка, характеризуется лабильностью 
показателей [1, 2, 3, 4, 5].
Введение больших количеств консервированной крови в ор­
ганизм, применение гепарина и хлористого кальция в относи­
тельно больших количествах при замещении крови может обус­
ловить изменения в иональном равновесии.
L. Sanchez и R. Carter [6] после обменного переливания 
наблюдали в плазме крови некоторое снижение содержания 
натрия и калия и значительное повышение концентрации каль­
ция. Многие авторы [7 8] отмечали выраженную гиперкалие- 
мию. В. А. Тоболину с соавторами [9] по ходу обменного пере­
ливания крови у новорожденных не удалось установить какой- 
либо закономерности в изменениях натрия и калия в сыворотке 
крови. Применение крови, хранившейся в течение 8— 12 дней, 
обусловливало значительную гиперкалиемию [9].
По мнению большинства исследователей [10], причиной по­
вышения уровня кальция в крови является применение его 
солей при обменном переливании. J. W F arquhar и Н. Smith [8] 
считают, что введение глюконата кальция не вызывает гипер- 
кальциемии.
Многочисленные литературные данные [11, 12, 13, 14] указы­
вают, что изменения содержания электролитов в эритроцитах 
аналогичны изменениям во внутриклеточном пространстве. П ока­
затели натрия и калия в эритроцитах новорожденных характе­
ризуются большой рассеянностью [5].
В отношении изменения содержания электролитов нет еди­
ного мнения. В доступной нам литературе мы не нашли данных
об изменениях концентрации натрия и калия в эритроцитах при 
гемолитической болезни новорожденных в связи с обменным
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переливанием. Учитывая это, мы поставили целью данной ра­
боты выяснить наличие сдвигов ионального равновесия в плазме 
крови и в эритроцитах при гемолитической болезни новорожден­
ных, применяя заменное переливание крови.
Д ля  этого мы определяли в плазме крови концентрацию нат­
рия, калия и кальция и содержание натрия и калия в эритро­
цитах у 10 новорожденных с гемолитической болезнью до и 
после обменного переливания. Исследования проводили после 
замены каждых 50 мл крови девять раз. Контрольную группу 
составляли данные пуповинной крови у 21 здорового новорож­
денного.
Одновременно с этим мы определяли также содержание ге­
моглобина, билирубина и количество эритроцитов до и после об­
менного переливания. У 6 из 10 новорожденных с гемолитической 
болезнью заболевание было связано с резус-, у 4 — с групповой 
несовместимостью крови матери и плода.
Обменное переливание крови проводили через пуповичную 
вену. У 7 детей — в течение первых суток, у 3 — от вторых до 
четвертых суток. Всего у детей извлекали от 200 до 450 мл крови, 
а вводили ее на 50 мл больше, чем выводили.
Из 10 детей, находившихся под нашим наблюдением, 3 умер­
ли. У одного, кроме «ядерной желтухи», было обнаружено кро­
воизлияние в полость черепа, у второго — гиалиновые мемб­
раны. В третьем случае ребенок умер на 25 день жизни. При 
вскрытии его, кроме признаков гемолитической болезни, были 
обнаружены двусторонняя пневмония и гиалиновые мембраны.
Во всех этих случаях замещение крови проводили через 16— 
50 часов после рождения.
Содержание электролитов в плазме крови и в эритроцитах 
определяли при помощи пламенного фотометра. Полученные 
данные обработаны статистически. Вычисляли среднее арифме­
тическое и границы доверительного интервала (р< ^0 ,05). 
В таблице границы доверительного интервала не отмечены в 
тех случаях, когда они оказались больше среднего арифмети­
ческого.
В итоге мы получили следующие результаты.
При гемолитической болезни новорожденных гемоглобин был 
снижен ( 1 5 ,1 + 3 ,1  г% ), уменьшено было и количество эритро­
цитов (4,1 млн. +  1,42). Количество билирубина значительно 
повышено (18,7 +  5,3 мг%)
Концентрация натрия в плазме крови при гемолитической 
болезни новорожденных выше, чем в пуповинной крови здоровых 
детей (рис. 1) Повышение статистически достоверно. Это по­
вышение можно рассматривать как физиологическое, что согла­
суется и с литературными данными [2].
В содержании калия в плазме крови отмечается статисти­
чески недостоверное понижение по сравнению с данными пупо­
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винной крови (рис. 1). В литературе описаны [2, 3] большие ко­
лебания уровня калия. По мнению Keitel, Н. [4], это обуслов- ци 
лено переходом ионов калия из эритроцитов в плазму, что про- ц 
исходит особенно легко в крови новорожденных. i
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Уровень кальция в плазме значительно понижен по сравне­
нию с показателями пуповинной крови здоровых детей (рис. I). 
Гипокальциемию отмечают у новорожденных тех матерей, у ко­
торых беременность или роды протекали с осложнениями [15].
В эритроцитах содержание натрия понижено, а калия повы­
шено по сравнению с пуповинной кровью (рис. 2) Сдвиги ста­
тистически недостоверны.
В процессе обменного переливания крови отмечено сниже- 
неи гемоглобина ( 1 3 ,4 +  1,46 г% ).  уменьшение количества эрит­
роцитов ( 3 ,9 + 1 ,6 5  млн.) и билирубина (11,9 +  5,7 мг%).
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В концентрации натрия плазмы в ходе обменного перелива­
ния можно отметить тенденцию к снижению, которая выравни­
вается к концу обмена (табл.) Снижение является статисти­
чески достоверным. В уровне калия наблюдается такж е сниже-
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ние. Последнее происходит медленнее, чем понижение уровня 
натрия. Минимальные величины калия достигаются к концу 
замещения крови, затем к концу операции следует быстрое воз­
вращение к исходным показателям (табл.). Незначительное 
повышение концентрации калия к концу обмена мы могли от-
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Изменения содержания натрия, калия и кальция в плазме крови, натрия 
и калия в эритроцитах в процессе обменного переливания крови (мэкв/л)
Количество
заменяемой
крови
Плазма Эритроциты
натрий калий кальций
4,79-+  0,32
натрий калий
Д о обмена 143,65 +  3,48 4,45 ±  0,53 16,79 ±  3,43 91,33 ±  8,12
50 мл 144,1 +  3,2 4,4 ± 0 ,4 4,84 +  0,67 15,96 +  3,0!) 89,95 ±  3.71
100 мл 145 ,02+  2,32 4,26 ±  0,63 5,3 +  0,79 16,46 +  2,25 84,7 ±  6,5
150 мл 142,4 +  2,46 4,17 ± 0 ,5 7 5,97 ±  0,67 15,04 ± 2 ,9 3 83,0 ±  3,5
200 мл 141,2 +  3,02 4,05 ±  0,73 5,62 ±  0,73 15,63 ±  2,64 83,8 +  6,35
250 мл 143,0 +  6,85 4,11 ± 0 ,6 8 6,41 ±  1,33 13,16 ±  3,24 81,5 ±  12,45
300 мл 143,3 +  6,23 3,96 ±  0,62
+1гС
1
15,08 ±  5,33 80,88 ±  25,86
350 мл 140,6 +  7,72 4,0 ± 0 ,8 5 6,8 ± 0 ,2 3 12,98 ±  5,79 83,3 +  12,4
400 мл 139,0 ± 1 1 ,6 3,49 ±  0,42 7,3 ± 3 ,2 4 15,9 ± 1 0 ,3 89,2 ± 2 3 ,5
450 мл 148,0 ±  7,4 3,78 ±  0,73 6,68 ±  4,77 16,7
а1+100
После обмена 144,45 ±  4,64 4,47 ±  1,17 7,37 ±  1,28 16,06 ±  2,33 84,55 ±  3,02
метить только в одном случае. Связать изменения в концентра­
ции калия с консервацией крови трудно, так как во всех слу­
чаях применялась кровь, консервированная по рецепту № 7 [9].
Описанной в литературе тенденции к гиперкалиемии при з а ­
мещении крови [6] мы не отмечали.
В плазме концентрация кальция прогрессирующе повыша­
ется после ста миллилитров перелитой крови (табл.). Причи­
ной этого является применение при обменном переливании отно­
сительно больших доз хлористого кальция.
Сдвиги концентрации электролитов в эритроцитах идут па­
раллельно с изменениями в плазме. Содержание натрия в эри­
троцитах медленно понижается до середины обмена, затем сле­
дует медленное повышение, не достигающее, однако, исходных 
величин к кончанию обмена (табл.). Сдвиги статистически не­
достоверны. Снижение калия является более быстрым и выра­
женным. Снижение является статистически достоверным и 
держиться до конца обменного переливания (табл.)
На основании анализа полученных данных можно выдви­
нуть следующие положения.
Характерным для новорожденных с гемолитической болезнью 
в процессе обменного переливания является тенденция к сниже­
нию содержания натрия и калия в плазме крови и в эритро­
цитах. Колебания уровня натрия являются временными, обычно 
к концу обмена выравниваются и не выходят за пределы нормы.
Об усиленной потере калия свидетельствует относительно бо­
лее выраженное снижение его концентрации в- эритроцитах. Н а ­
блюдаемая гиперкальцемия переносится хорошо, но требует не­
которой осторожности при применении хлористого кальция.
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Ü B E R  DIE V E R Ä N D E R U N G E N  D E S  I O N A L E N  G L E I C H G E ­
W I C H T E S  IM B L U T P L A S M A  U N D  IN D E N  ERY THROZYTEN  
BEI N E U G E B O R E N E N  MIT E R Y T H R O B L A S T O S E  U N D  WÄH­
R E N D  D ER B L U T  A U S T A U S C H - T R A N S F U S I O N
U. Leisner, A. Kadastik
Z u s a m m e n f a s s u n g
Der vorliegenden Arbeit wurde die Aufgabe gesellt, das Elektro­
lytengleichgewicht im Blutplasm a und in den Erythrozyten bei 
Neugeborenen mit Erythroblastose und während der Blut-Austausch- 
Transfusion zu untersuchen. Es wurden bei 10 Neugeborenen mit 
Morbus haemolyticus neonatorum  während der Blut-Austausch- 
Transfusion und bei 21 gesunden Neugeborenen im nabelvenen 
Blutplasm a der Gehalt der Na, К und Ca-Ionen und in den Eryth­
rozyten die Konzentration der Na- und K-Ionen bestimmt.
Bei Neugeborenen mit Erythroblastose wurde eine Erhöhung 
von Na und eine Senkung der Ca-Konzentration im Blutplasma 
beobachtet. In den Erythrozyten wurde eine statistisch nicht be­
stä t ig te  Sekung des Gehaltes der Na-Ionen und eine Erhöhung im 
Gehalt von Kalium-Ionen gefunden.
Als charakteristisch  für Neugeborenen mit Erythroblastose 
während der Austausch-Transfusion wurde eine Tendenz zur Ver­
m inderung der Na- und K-Konzentration im Blu tp lasm a und in 
den Erythrozyten gefunden.
Die E rhöhung der Ca-Konzentration wird gut ertragen, doch 
muß Kalziumchlorat mit Vorsicht verwendet werden.
126
ОБ И З МЕ Н Е НИ Я Х С О Д Е Р ЖА НИ Я  БЕЛКА И БЕЛКОВЫХ  
ФРАКЦИЙ В ПЛА ЗМЕ КРОВИ ПРИ ГЕМОЛИТИЧЕСКОЙ  
БОЛЕЗНИ Н О В О Р О Ж Д Е Н Н Ы Х  И Л ЕЧ ЕНИИ ОБМЕННЫМ  
П Е Р Е Л И В А НИ Е М КРОВИ
У. Т. Лейснер, А. Я. Кадастик
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ. Тартуский клинический роддом
В настоящее время известно много обстоятельных сводок, по­
священных изменениям общего белка и белковых фракций при 
гемолитической болезни новорожденных и их лечении обмен­
ным переливанием крови [1, 2, 3, 4, 5, 6]. Большинство авторов 
отмечают при гемолитической болезни снижение общего белка 
за счет уменьшения альбуминов [1, 2, 3, 4, 6] и ^-глобулинов 
[1]. Некоторые авторы пишут о повышении глобулинов, в основ­
ном а- и /3-фракций [1, 3]. G. W. Schmidt [6], наоборот, описывает 
при эритробластозе повышение ^-глобулинов. По данным 
И. А. Штерн, А. М. Королевой, А. С. Павловой [1], при легкой и 
средней тяжести течения гемолитического заболевания содер­
жание общего белка и их фракций приближается к таковому у 
здоровых новорожденных.
Влияние обменного переливания при гемолитической желтухе 
на динамику содержания общего белка и белковых фракций 
исследовали многие авторы [4, 5, 6, 7]. По данным H. Beck [2] 
и М. Аепп [7], после операции замещения крови кровь реци­
пиента становится почти тождественной крови донора. Большое 
значение приписывают способности альбуминовой фракции свя­
зывать непрямой билирубин и тем самым ограничивать проник­
новение его в ткани [3, 6]. К- Jährig  [5] не наблюдал выражен­
ной связи между степенью достигнутого выделения билирубина 
при обменной гемотрансфузии и содержанием белков крови.
Литературные данные об изменении общего белка и белко­
вых фракций при гемолитической болезни новорожденных и ее 
лечении обменным переливанием разноречивы.
Задачей данной работы было выяснение изменения общего 
белка плазмы крови и его фракций при гемолитической желтухе 
и по ходу обменной гемотрансфузии. С этой целью определяли 
содержание общего белка и белковых фракций у 11 новорож­
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денных с гемолитической болезнью. Исследование проводили до 
и после замены каждых 50 мл крови и после окончания обмена. 
Наблюдали за содержанием гемоглобина, билирубина и коли­
чеством эритроцитов до и после обмена. Исследование билиру­
бина повторяли после замены каждых 100 мл крови.
Контрольной группой служили данные общего белка и бел­
ковых фракций пуповинной крови 25 здоровых новорожденных.
У 7 из 11 новорожденных гемолитической болезнью заболе­
вание было связано с резус-, у 4 с групповой несовместимостью 
крови матери и плода. Обменное переливание крови проводили 
через пуповинную вену; у 7 детей — в течение первых, у 4 от 
вторых до четвертых суток. Всего у детей брали от 250 до 
400 мл крови, а вводили ее на 50 мл больше, чем выводили.
Из 11 детей, находившихся под нашим наблюдением, 4 умер­
ло. У одного, кроме ядерной желтухи, было обнаружено крово­
излияние в полость черепа; у второго — гиалиновые мембраны; 
в третьем случае ребенок умер на 25-ый день жизни. При вскры­
тии его, кроме признаков гемолитической болезни, обнаружены 
двухсторонняя бронхопневмония и гиалиновые мембраны; в чет­
вертом случае недоношенный ребенок умер на 6 день жизни. 
Причиной смерти, кроме гемолитической болезни, явилась пост- 
натальная асфиксия.
Во всех этих случаях замещение крови проводили через
16—50 часов после рождения.
Общий белок плазмы определяли при помощи рефракто­
метра, белковые фракции — методом электрофореза на бу­
маге,
Собранный материал подвергли статистической обработке. 
Определяли среднее арифметическое и доверительные границы 
{р <С 0,05) В таблице границы доверительного интервала не 
отмечены в случаях, когда они оказались больше среднего ариф­
метического. Получены следующие результаты.
Гемоглобин при гемолитической болезни новорожденных сни­
жен (15,5 +  3,23 г% ), уменьшено было и количество эритроци­
тов (4,31 +  1,61 млн/см3). Содержание билирубина повышено 
(18,5 +  5,47 мг%)
Содержание общего белка и альбуминовой фракции при ге­
молитической желтухе несколько повышено по сравнению с дан­
ными пуповинной крови доношенных детей. Повышение стати­
стически достоверно (рис. 1). Возможно повышение общего 
белка, которое можно рассматривать как физиологическую реак­
цию организма, связанную с потерей веса. Фракции а ь а 2 — гло­
булинов не меняются (рис. 1). Увеличение ^-глобулинов стати­
стически незначимо (рис. 1). Обращает на себя внимание зна­
чительное (статистически достоверное) повышение /?г глобули- 
нов. Повышение суммарных ^-глобулинов происходит за счет 
^ i -фракции (рис. 1). ^ i -глобулины являются носителями анти­
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резус-аглюцининов, что объясняет их повышение при гемолити­
ческой желтухе [1].
^ -глобулины , в состав которых входит фибриноген, не меня­
ются (рис. 1).
В процессе заменной гемонтрансфузии отмечены следующие 
сдвиги. После обменного переливания снижается содержание 
гемоглобина ( 1 3 ,3 +  1,58 г%) и количество эритроцитов (3,92 +
0,97 млн/см3).
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Р и с .  1. Содержание общего белка и белковых фракций в 
плазме пуповинной крови здоровых новорожденных при гемо­
литической болезни новорожденных до и после обменного 
переливания крови.
Билирубин снижается быстрее по ходу замены последних 
двухсот миллилитров крови, в начале обмена уменьшение про­
исходит медленнее (табл.).
Общий белок и альбумины плазмы крови снижаются до се­
редины обменного переливания, затем следует медленное повы­
шение, не достигающее, однако, исходных величин к концу об­
мена (табл.). Снижение общего белка по сравнению с исход­
ными данными к окончанию замещения крови статистически до­
стоверно (табл.). Уменьшение альбуминов недостоверно. а ь 
а2 и у-глобулины снижаются быстро после начала обменного 
переливания, затем следует медленное повышение, не достигаю-
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Изменения содержания в плазме крови общего белка, белковых фракций,
страдающих гемолитической болезнью
Количе­ Относительный %
ство Общий Глобулины
пере­
литой
крови
белок
г%
Альбу­
мины ai ао ßi ß2 У ß
Перед
обменом
6,63
+ 0 ,367
52,5
± 7 ,0 4
4,67
± 1 ,42
7,4
± 1 ,7 2
11,3
± 2 ,6 7
7,9
± 4 ,2 5
17,89
+ 4 ,0 3
17,49
±3,73
50 мл 6,11
+ 0 .3 7
56,45
± 7 ,1 2
4,66
± 1 ,67
6,66 
+  1,57
11,19
± 2 ,5 4
7,42
± 1 ,7 4
17,38
± 3 ,2
14,75
±3,52
100 мл 5,92
+ 0 ,46
59,42
± 6 ,9 7
3,71
± 1 ,0 2
5,73
+ 2 .12
11,18
± 2 ,0 2
7,19
+ 2 ,1 3
15,77
± 3 ,7 3
15,35
±3,5
150 мл 5,6
+ 0 ,4 7
54,87
+ 7 ,12
4,63
± 1 ,7 4
5.86 
±  1,65
11,1
± 2 ,2 6
7,54
+ 2 .8 5
17,2
± 3 ,1 8
17,27
±3,18
200 мл 5,9
± 0 ,4 6
57,28
± 6 ,4 9
4,65
± 1 ,4
6,26
±1,61
7,77 
+  1.58
9,93
+ 3 ,3
17,/1
± 2 ,3
14,4
±2,8
250 мл 5,54
± 0 ,7 2
52,1
+ 5 ,89
4,92
± 1 ,9 5
7.42
± 3 ,0 7
11,9
±2 ,01
9,48
± 3 ,9
18,3
± 6 ,1 4
17,3
±4,69
300 мл 5,76
+ 0 ,93
59,42
± 8 ,91
4,42
± 2 ,8 8
5,12
± 3 ,1
8,43
и:4,79
7,75
± 5 ,5 6
14,84
± 6 ,0 3
16,0 j
±5,39
350 мл 5,25
± 0 ,6 7
53,23
± 8 ,2 6
5,45
± 4 ,8
7,2
± 4 ,2 4
10,25
± 7 ,1 9
11,95 16,58
± 1 1 ,2
17,5
+7,1
400 мл 5,63
± 1 ,3 4
59,4
± 25 ,1
4,58 5,7
± 4 ,8 6
8,9
± 5 ,7 6
6,65
± 6 ,5
16,28
± 1 2 ,6
19,05
±12,1
450 мл 5,69
± 2 ,1 9
52,78
±21 ,84
4,78 8,25 10,85 10,05 17,4
± 8 ,9 5
16,75
±10,65
После
обмена
5,64
+ 0 ,55
52,72
±10,71
4,24
±1,91
7,39
± 3 ,3 9
4,11
± 2 ,3 9
9,74
± 3 ,3 2
17,95
±'2,46
17,59
±2,36
щее все же начального уровня (табл.). Аналогичные, но более 
выраженные изменения происходят в содержании /Зрглобулинов 
(табл.). Статистически достоверных изменений в фракции 
/Зг-глобулинов по ходу замещения крови не отмечено. Изменения 
суммарных ß -глобулинов зависят от сдвигов jöi-фракций 
(табл.)
Колебания альбумин/глобулинового коэффициента обуслов­
лены разной скоростью снижения альбуминовой и глобулиновой 
фракций белков плазмы крови в процессе обменного перелива­
ния (табл.).
Характерным для новорожденных при гемолитической бо­
лезни является наличие некоторого повышения /Зрглобулинов. 
В процессе обменного переливания было отмечено снижение об­
щего белка и всех фракций, кроме ^-глобулинов.
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*!5[“ ! " /ГЛО«УЛИНОВОГО К0ЭФФиЦиента и билирубина у новорожденных, 
процессе обменного переливания крови
Альбу­
мины
Грамм %
Глобулины
<21 а  2
3,49
+0,46
0,31
± 0 ,0 9
3,47
±0,54
0,28
± 0 ,0 8
3,54
±0,55
0,21
± 0 ,0 6
3,27
±0,52
0,25
± 0 ,0 9
3,41
+0,56
0,27
± 0 ,0 9
2,89
±0,47
0,27
± 0 ,1 3
3,46
-1 ,0 9
0,25
—0,15
2.79
-0 ,6 3
0,28
± 0 ,2 5
3,41
±2,27
0,246
3,1
±2,38
0,25
3,043
±0,71
0,23
± 0 ,0 6
0,49
+0,11
0,4
± 0 ,0 9
0.33±0,12
0,33
± 0 .0 9
0.36
± 0 .0 9
0.40
± 0 ,1 6
0,29
± 0 ,1 7
0,37
± 0 ,1 7
0,31±0,2
0,42
0,39
± 0 ,1 3
0,76
± 0 ,1 8
0,674
± 0 ,1 4
0,48±0,11
0,62
± 0 ,1 7
0,53
± 0 ,1 3
0,66
± 0 ,0 7
0,47
± 0 ,2 4
0,54
± 0 ,3 8
0,53
0,69'
± 0 ,5 4
0,52
± 0 ,1 4
0,53
± 0 ,1 5
0,45±0,1
0,42
± 0 ,1 4
0,43
± 0 ,1 6
0,58
± 0 ,1 9
0,54
± 0 ,2 7
0,43
—0,29
0,63
0,39
0,64
0,55
± 0 ,1 5
1,19
—0,27
1,05±0,22
0,93
± 0 ,1 9
0,97
± 0 ,2 6
1,03
—0,17
1,01
± 0 ,3 6
0,83
±0,31
0,87
± 0 ,6 2
0,64
1,0
± 0 ,6 4
0,99±0,22
1,15
— 0,22
0,89
± 0 ,1 8
0,89
± 0 ,2 5
0,973
± 0 ,1 9
0,82
± 0 ,1 5
0,96
± 0 ,3 4
0,93
± 0 ,3 9
0,93
± 0 ,4 5
1,03±0,66
0,91
± 0 ,5 3
0,98
± 0 ,1 3
Коэфф.
альб.
глоб.
Билиру­
бин. мг%-
1,19
± 0 ,4 0
1,45
± 0 ,4 9
1,65
± 0 ,5 3
1,35
± 0 ,4 3
1,48
± 0 ,4 9
1,11
± 0 ,2 8
1,56
± 0 ,3 7
1,16
± 0 ,1 8
1,83
1,27
+ 1 ,0 6
1,26
+ ± 0 ,4 1
18,5
+5,47
19,22±6,2
16,14
± 5 ,5
15,18
± 6 ,6 4
10,5
± 7 ,3 5
12,92
+5,94
В связи с этим целесообразно применение плазмы по ходу 
обменного переливания для быстрого восстановления белкового 
состава крови.
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Ü B E R  DI E V E R Ä N D E R U N G E N  D E S  G E S A M T E I W E I ß E S  U N D
D ER  E I W E Iß F R A K T IO N E N  BEI N E U G E B O R E N E N  MIT  
E R Y T H R O B L A S T O S E  U N D  W Ä H R E N D  D E R  B L U T ­
A U S T A U S C H - T R A N S F U S I O N
U. Leisner, A. Kadastik
Z u s a m m e n f a s s u n g
Der vorliegenden Arbeit wurde die Aufgabe gestellt, das Ge­
samteiweiß und die Eiweißfraktionen im B lutplasm a bei Neuge­
borenen mit Erythroblastose und während der Blut-Austausch- 
Transfusion zu untersuchen.
Es wurden bei 11 Erythroblastosekindern und 25 gesunden 
Neugeborenen im N abelschnurblutplasm a das Gesam tprotein  und 
die Proteinfraktionen mit der Päpierelektrophorese bestimmt.
Bei Erythroblastose wurde eine E rhöhung des Gesamteiweiß- 
gehaltes durch Zunahme der Albumine und ß  globuline betrachtet.
Während der Blut-Austausch-Transfusion wurde eine Erniedri­
gung  des Gesamteiweißgehaltes und aller Fraktionen, besonders 
der ßrg lobu line , gefunden.
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О Б  И З М Е Н Е Н И И  Р Е А К Т И В Н О С Т И  О Р Г А Н И З М А  
ВО В Р Е М Я  Б Е Р Е М Е Н Н О С Т И  У Ж Е Н Щ И Н ,  
П Е Р Е Б О Л Е В Ш И Х  Р Е В М А Т И З М О М
В. Э. Лийвранд
Кафедра акушерства и гинекологии
А в т о р е ф е р а т
Можно полагать, что беременность, вызывая в организме 
женщины обширные нейро-гуморальные преобразования, обус­
ловливает сдвиги такж е в состоянии реактивности организма и, 
следовательно, оказывает влияние на течение ревматического 
процесса.
Цель настоящей работы — внести ясность в вопрос о том, 
в какой степени и в каком направлении функциональные сдвиги 
в нейро-гуморальной системе при беременности воздействуют на. 
реактивность организма и, тем самым, либо способствуют раз­
витию ревматизма, либо тормозят его, либо содействуют его 
переходу в ревмосептический процесс.
Изменения реактивности организма были изучены на основе 
сдвигов белков сыворотки крови и эозинофильных лейкоцитов. 
Для определения отдельных белковых фракций применяли 
электрофоретический метод на бумаге. Динамические исследо­
вания проводились у 20 здоровых женщин, у 26 женщин, стра­
давших в прошлом ревматическим полиартритом, и у 27 женщин 
с ревматическим поражением сердца в течение беременности, 
родов и послеродового периода.
Приведем результаты наших исследований.
1. У переболевших ревматизмом во время беременности, ро­
дов и в послеродовом периоде наблюдались более высокие пока­
затели общего белка и у-глобулина, чем у здоровых женщин. 
Эти особенности выражены у женщин с ревматическими пора­
жениями сердца более заметно, чем у переболевших суставной 
формой ревматизма.
2. В течение беременности количество ^-глобулина умень­
шается у переболевших ревматизмом в относительно большей
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мере, чем у здоровых женщин, что указывает наг тенденцию к 
улучшению в течении латентного ревматического процесса.
3. Болезненные явления, в области суставов (боли, припух­
лости), имевшие место до беременности, в большинстве случаев, 
исчезают уже в первые месяцы беременности. Рецидивы вос­
паления суставов могут возникать через 1—6 месяцев после 
родов, причем в некоторых случаях они оказываются интенсив­
нее, чем до беременности.
4. Обострение ревматического процесса было отмечено- 
только в двух случаях, в одном случае — на VII лунном месяце 
и в другом — на первой неделе после- родов. В сдвигах белков; 
сыворотки обострение выражалось в повышении а- и ^-глобу­
лина.
5. У женщин с пороками митрального клапана в результате 
перенесенного ревматического эндокардита во второй половине 
беременности, а именно в VIII и IX лунных месяцах, иногда и 
в первые дни после родов, часто появляются признаки сердечно­
сосудистой недостаточности, которые быстро исчезают при при­
менении соответствующего лечения.
6. Во время родов у взятых нами под наблюдение женщин 
с ревматическими поражениями сердца никаких осложнений в. 
сердечно-сосудистой системе не наблюдалось.
7 Перехода ревматического процесса в подострый септиче­
ский эндокардит мы не отмечали ни в одном случае при бере­
менности, во время родов и в послеродовом периоде.
8. На изменение реактивности организма в сторону десен­
сибилизации указывает такж е непрерывное уменьшение числа 
эозинофильных лейкоцитов во время беременности до их полного 
исчезновения из периферической крови в конце беременности.
На основании настоящей раобты мы можем констатировать^, 
что в зависимости от сдвигов в гормональном равновесии в ор­
ганизме во время беременности происходит понижение интен­
сивности гиперэргических реакций. Это зависит, по-видимому, от 
гиперфункции коры надпочечников, проявляющейся в связи с 
общей гормональной перестройкой при беременности..
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О ЧАСТОТЕ М Е Л К И Х  А Н О М А Л И Й  У Н О В О Р О Ж Д Е Н Н Ы Х
В. J1. Каселайд
Тартуский клинический родильный дом
В связи с расширением исследований пороков развития в по­
следние годы возник целый ряд проблем в отношении частоты 
пороков развития и их диагностирования у новорожденных.
В литературе есть данные [1], что часто совместно с боль­
шими пороками развития встречаются мелкие отклонения от 
нормы, так называемые микроаномалии.
Если большие пороки развития имеют значение в социаль­
ном аспекте, то мелкие аномалии являются косметическими де­
фектами того или иного индивидуума. По данным авторов 
Marden, Smith, Me Donald [1] мелкие аномалии часто указы­
вают на более серьезные дефекты внутренних органов и нервной 
системы. Более того, часто в комплексе мелкие аномалии наблю­
даются при определенных хромосомных болезнях [1, 2, 3].
Наиболее часто встречаются следующие мелкие аномалии: 
различные деформации головы (за исключением связанных с 
родами), эпикантус, гипертелоризм, пятнышки на радужной 
оболочке, низкое расположение ушей, слишком большая или 
слишком маленькая ушная раковина, отклонение ушей от пер­
пендикулярной оси головы более чем на 20°, разворот или утол­
щение края ушной раковины, асимметрия расположения, формы 
и величины ушей, отсутствие мочки, добавочные козелки перед 
ухом, синдактилия II и III пальцев ног, обезьянья борозда и 
др.
При оценке мелких аномалий следует учитывать, что незна­
чительные отклонения в форме уо1ей — легкий разворот края 
ушной раковины, небольшая деформация края ушной раковины 
и др. — считаются нормальным вариантом фенотипа и не отно­
сятся к мелким аномалиям.
В Тартуском клиническом родильном доме обследовано в 
отношении мелких аномалий 244 новорожденных. В весеннюю 
группу вошли 100 новорожденных от родителей эстонской нацио­
нальности, проживающих в городе Тарту и родившихся в период 
с 16 марта по 24 апреля 1966 года. Во «вторую осеннюю группу
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вошло 144 новорожденных, родившихся в Тарту в период с 5 ок­
тября по 5 ноября 1966 года. Новорожденные исследовались под­
ряд, без выборки. Для всех обследуемых составили генеалогиче­
ские таблицы. Осмотр проводили на 4—8 день жизни.
В первой группе мелкие аномалии наблюдались у 17 детей, 
т. е. в 17% случаев, во второй группе — у 25 детей, т. е. в 17% 
случаев (таблица 1)
Т а б л и ц а  1
О частоте аномалий у 244 новорожденных
Аномалии
Количество детей с 
аномалиями %
весной осенью j всего
Большие аномалии 1 2 3 1,2
Мелкие аномалии 
одна 
две 
три
четыре и 
больше
14 22 36 ! 14,7
3 j 2 ! 5 ■ 2
— i 1 1 0,41 ! '
Всего мелких аномалий 17
1 1 
25 ; 42 j 17,2
Из таблицы видно, что одна мелкая аномалия встречается у 
14,7% детей. Такой ж е процент отмечали Marden, Smith, Mc 
Donald [1] у 4412 обследованных детей.
Формы мелких аномалий представлены в таблице 2.
Т а б л и ц а  2
Количество f
Аномалии детей с %
аномалиями
Деформация края ушной раковины 14 5,6
Обезьянья борозда на одной ладони 13 5,2
Разворот края ушной раковины 10 4
Обезьянья борозда на обеих ладонях 3 1,3
Гипертелоризм 2 0,8
Добавочные козелки перед ухом 2 0,8
Отклонение ушей более чем на 20° 2 0,8
Низкое расположение ушей 1 0,4
Отсутствие мочки 1 0,4
Гемангиомы 1 0,4
0,4.Пятнышки на радужной оболочке 1
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Из таблицы видно, что чаще всего встречаются деформация 
края ушей и обезьянья борозда на одной ладони.
Мелкие аномалии как по литературным данным [1 ,2 , 3], так 
и по нашим наблюдениям имеют значение при диагностике 
пороков развития внутренних органов и нервной системы. Хотя 
у 39 новорожденных с мелкими аномалиями мы не нашли боль­
ших дефектов, однако они нуждаются такж е в постоянных на­
блюдениях в детской консультации.
Можно привести следующие примеры из генеалогических 
таблиц.
1. Родильница О. E., 22 года, II беременность, II роды. У новорожден­
ного двусторонняя обезьянья борозда и разворот края ушной раковины. 
В родословной матери частые самопроизвольные аборты. Первый ребенок 
родился преждевременно и умер на второй день жизни.
2. Родильница О. В., 30 лет, II беременность, II роды. У новорожден­
ного гипертелоризм и деформация ушной раковины. Предыдущий ребенок 
умер на 2 день жизни, отмечалась кистозная почка. Отец новорожденного 
страдал неврозом до и во время зачатия. Он находился на лечении в психи­
атрической клинике.
3. Родильница Н. В., 28 лет, I беременность, I роды. У новорожденного 
обезьянья борозда на правой ладони, добавочные козелки перед ухом. В ро­
дословной матери и отца пороков развития, наследственных болезней, алко­
голизма и т. д. не выявлено.
Таким образом, из генеалогических таблиц мы не можем еще 
делать точных выводов о причинах аномалий. Возможно, что 
эти причины могут быть как генеалогического, так и иного про­
исхождения. Исследования в этом направлении продолжаются.
Большие аномалии отмечались у 3 детей.
1. Расщепление губы и нёба у одного ребенка, у которого 
отмечена также мелкая аномалия — деформация края ушной 
раковины.
2. У второго ребенка наблюдался тяжелый порок сердца — 
отсутствие перегородки. У этого ребенка были 2 мелких ано­
малии — пятнышки на радужной оболочке и обезьянья борозда 
на одной ладони.
3. Мать JI. П., 26 лет, III беременность, II роды. I роды 
были преждевременными. Во время настоящей беременности у 
матери была нефропатия. У новорожденного много больших де­
фектов (aplasia colli, cheliognatoschisis, spina bifida et m eningo­
cele regionis thoracis, dext rocardia, ren cystici, hydrocephalus) 
и 4 мелких аномалии — гипертелоризм, низкое расположение 
ушей, отклонение ушей более чем на 20° отсутствие мочки. 
Ребенок умер. У новорожденного проведено исследование хро­
мосом (врач Микельсаар А. из Центральной медицинской лабо­
ратории ТГУ) и найдена хромосомная мозаика, 15% клеток 
имели добавочную хромосому или фрагмент — уточнить диаг­
ноз не удалось.
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Таким образом, большие дефекты наблюдались у 1,2% де­
тей. По данным авторов Marden, Smith, Me Donald [1] большие 
дефекты имеются у 2% новорожденных.
Выводы
1. Большие аномалии, по нашим данным, встречаются у 
1,2%, мелкие аномалии — у 1 7 , 2 новорожденных.
2. Из мелких аномалий чаще всего встречаются деформа­
ции ушей и обезьянья борозда.
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M IN O R  A N O M A L I E S  OF N E W B O R N S
V. Kaselaid
S u m m a r y
244 newborn babies with minor anomaly were examined at the  
Tartu Obstetrical Clinic. It appeared that 1.2 per cent of all the 
newborn babies had major defects and 17.2 per cent, minor ano­
maly.
The babies with m ajor defects had also minor anomalies (1—4)„ 
one of these was due to chromosomal pathology. The most frequent 
minor anomalies are the deformity of the ears and simian face.
III. ГИНЕКОЛОГИЯ
Ц И Т О Л О Г И Я  С Л И З И С Т О Й  О Б О Л О Ч К И  НОСА  
В Т Е Ч Е Н И Е  М Е Н С Т Р У А Л Ь Н О Г О  Ц И К Л А  
( Н А З О Ц И Т О Г Р А М М А )
В. Б. Файнберг, А. А. Сярг, X. Я. Васар
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ, Тартуский клинический роддом
Связь между функцией носа и женскими половыми орга­
нами известна давно. В коллективном руководстве по женским 
болезням [1] имеется специальная глава, написанная В. И. Воя- 
чек о соотношении между горлом, носом и ухом и заболева­
ниями женской половой сферы.
В этой главе описываются викарные кровотечения, так на­
зываемая «носовая дисменорея» Флисса, возможные инфекци­
онные заболевания носа путем переноса заболевания из жен­
ской половой сферы руками или же путем распространения по 
кровеносному руслу.
Следует отметить, что в многотомном руководстве по аку­
шерству и гинекологии 1964 г глава о связи между функцией 
носа и половой системой отсутствует. Нам кажется, что это 
результат известной недооценки существа вопроса.
В кратком руководстве по гинекологии Кобланка [2] этому 
вопросу посвящена сравнительно большая глава «Рефлектор­
ные носовые неврозы». В этой главе описаны клинические на­
блюдения, в которых гинекологические заболевания были изле­
чены методом воздействия на перегородку носа (кокаинизация, 
электрокоагуляция) Приведены экспериментальные данные, 
указывающие на связь между функциями носа и развитием по­
ловых органов. Если у молодых крольчат экстирпировать ниж­
нюю носовую раковину, то половые органы остаются у них в 
зародышевом состоянии на всю жизнь (рис. 1)
В руководстве «Гинекология» [3] имеется описание носовой 
альгодисменореи Флисса.
О викарных кровотечениях из носа имеются указания у 
Е. И. Кватера [4, 5, 6, 7]. Некоторые авторы рассматривают 
викарные кровотечения как проявление эндометриоза, но в не­
давно вышедшей монографии В. П. Баскакова [8] об эндомет- 
риозах описывается много разных побочных локализаций эндо-
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метриоза (глаз, конечности и т. п.) а нос как локализация 
эндометриоза не упоминается.
В 1964 г. мы опубликовали две работы: о феномене папо­
ротника из слизи носа доношенных новорожденных, и то же 
из слизи носа у рожениц [9, 10]. В обеих статьях мы указали, что 
феномен папоротника из слизи носа может играть такую же роль 
показателя насыщенности организма эстрогенами, как и тот же 
феномен из слизи шейки матки. Е. М. Вихляева [11] пишет: 
«У женщин, страдающих цервицитом, маточными кровотече­
ниями, у девственниц можно пользоваться исследованиями маз­
ков с л и з и  и з  н о с а ,  в которых обнаруживаются идентичные 
варианты типов кристаллизации соответственно фазам менстру­
ального цикла».
Углубляя наши исследования по проблеме функциональной 
связи между носом и половыми органами мы решили ответить 
на вопрос: можно ли на основании изучения цитологии слизи­
стой носа пользоваться назоцитограммой как тестом определения 
гормонального профиля, вместо кольпоцитограммы? Если от­
вет окажется положительный, то вместо влагалищных мазков 
можно будет брать мазки из носа, что значительно проще и до­
ступнее у девочек и у лиц не живущих половой жизнью. Кроме 
того, при наличии воспалительных заболеваний влагалища и 
шейки матки влагалищными мазками в целях гормональной 
цитодиагностики пользоваться нельзя. В этих случаях нас могут 
выручить мазки из носа.
Интересно отметить, что в американской литературе мы 
нашли достаточно работ о феномене папоротника из слизи 
носа, о цитологии из слизистой полости рта. Кроме того, опуб­
ликовано ряд работ советских авторов [12, 13, 14, 15], указы­
вающих на возможность пользоваться уроцитограммами в целях 
функциональной диагностики в гинекологии. Работ же, в кото­
рых описывалась бы цитология слизистой носа, в доступной нам 
литературе мы найти не смогли.
Методика и обсуждение
У 21 женщины в возрасте от 24 до 36 лет мы брали мазки 
из носа и влагалища, 4—6 раз в течение менструального цикла. 
Д л я  изучения мы старались отбирать (по анамнезу) женщин 
с двухфазным 28-дневным циклом. М азки окрашивали по До- 
кумову, гематоксилин-эозином по Мейпалу—Васар (модифика­
ция Енчева) [16], флюэро-хромом (акридин-оранжевым). Опреде­
ляли феномен папоротника. Одновременно измеряли базальную- 
температуру. При взятии мазков из влагалища обращали вни­
мание на феномен зрачка и ph влагалищного секрета. При ис­
пользовании люминесцентного микроскопа в целях оставления 
документации проводили цветное микрофотографирование. В ок­
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рашенных мазках мы измеряли площадь ядра и площадь клет­
ки, пользуясь рисовальным прибором Абэ. Зная увеличение 
микроскопа и увеличение рисовального прибора, мы могли опре­
делить истинную величину площади ядра и клетки в квадратных 
микронах. Полученные цифровые данные обработали математи­
чески, определяя х — среднее арифметическое, +Ш х — ошибку 
среднего арифметического, + s  — стандартное отклонение и 
+ и  — границы достоверности (при р <  0,05)
Четырех женщин пришлось исключить, так как у них вы­
явился оновуляторный цикл.
В литературе [17] в основу кариопикноза берутся клетки, диа­
метр ядер которых меньше 6 мк. Нам кажется, что этот показа­
тель необходимо уточнить. Мы убедились, что площади клеток, 
содержащих ядра одной и той же величины (диаметром. 6 мк 
и меньше), могут быть различной величины, и, наоборот, клетки 
с одинаковой площадью могут иметь различной величины ядра.
В цитологической диагностике рака женских половых орга­
нов, как указывают В. А. Мандельштам и Е. А. Свиндлер [18], 
ядерно-цитоплазматические соотношения широко дискутируются. 
Нам кажется, что ядерно-цитоплазматический индекс должен 
учитываться и при цитогормональной диагностике в акушерстве 
и гинекологии.
Если за пикнотическое ядро принимать ядро, имеющее в 
диаметре 6 мк и меньше, и если считать, что ядро имеет форму 
круга, то на основании формулы определения площади круга 
ят2 площадь пикнотического ядра должна равняться 28,3 мк2 
и меньше.
В настоящей работе мы останавливаемся только на данных 
цитологии носа. В другой работе мы представим сравнительную 
оценку методов кольпо- и назоцитограмм.
В назальных мазках имеются как цилиндрические клетки, 
так и клетки плоского эпителия. Последние располагаются в 
преддверии носа, и они интересовали нас больше, так как по 
своей форме они идентичны клеткам влагалищных мазков, 
только в 3—4 раза меньше по размерам.
В течение менструального цикла величина площади клеток 
плоского эпителия изменяется. В пролиферативной фазе их пло­
щадь постепенно увеличивается, достигая максимума к моменту 
овуляции; затем, в начале секреторной фазы она несколько 
уменьшается, с тем чтобы к моменту менструации вновь не­
сколько увеличиться. Ядра клеток плоского эпителия в течение 
менструального цикла постепеннно несколько уменьшаются. 
Данные статически достоверны (см. рис. 2)
Если пикнотические ядра оценивать так же, как и при изу­
чении кольпоцитограмм, то все ядра оказываются пикнотически- 
ми (максимальная их площадь, как видно из рис. 2, равна 
25,1 мк2). Но так как клетки плоского эпителия слизистой носа,
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как  указывалось выше, в 3—4 раза меньше клетки плоского 
эпителия влагалища, то оценка пикнотического ядра назоци- 
тограммы должна быть иная.
Указанные соотношения мы можем отметить и на представ­
ленных микрофотографиях (рис. 3, 4, 5, 6, 7) На микрофотогра-
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Р и с .  2. Мазки из слизистой носа. По горизонтали дни цикла, 
по вертикали площади в мк2; а) площади клеток плоского 
эпителия; б) площади ядер клеток плоского эпителия.
фиях видна динамика изменения как площади клетки, так и 
площади ядра.
На основании нашего пока еще небольшого материала мы 
можем полагать, что назоцитограммой можно пользоваться в 
качестве цитогормонального теста.
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DIE Z Y T O L O G I S C H E  U N T E R S U C H U N G  (N A S O Z Y T O -  
GR AMM) D E S  N A S E N S C H L E I M E S  W Ä H R E N D  D E S  
M E N S T R U A T I O N S Z Y K L U S
V, Fainberg, A. Särg, H, Vasar
Z u s a m m e n f a s s u n g
Die Verfasser untersuchten parallel die Ausstriche des V ag i­
nalsekretes und die des Nasenschleimes bei 17 Frauen  mit 2-phasi- 
gerti M enstruationszyklus von 28 Tagen.
Die P räp ara te  wurden mit Polychrom, Hämatoxylin-Eosin und 
Akridin-Orange gefärbt. Aus P rä p ara te n  mite Akridin-Orange 
wurden farbige M ikroaufnahm en hergestellt. Außerdem wurde die 
Basaltemperatur und pH des Vaginalsekretes bestimmt und die 
Farnblatt- und Pupillenphänom ene beobachtet.
Die Oberfläche von Zellen und Kernen des Plattepithels  wurde 
gemessen (mittels eines Zeichenapparates AbE). Das gewonnene 
Material wurde mit mathematischen Methoden erarbeitet. Es ergab 
sich, daß die Oberfläche der Zellen des Plattepithels sich w ährend  
des Zyklus verändert. In der proliferativen Phase  vergrößert sich 
die Oberfläche der Zellen ständ ig  und erreicht ihr Maximum zum
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Ovulationsmoment. Am Anfang der sekretorischen Phase  verm in­
dert sich die Oberfläche der Zellen, um sich zum Beginn der 
M enstruation wieder in geringem M aße zu vergrößern. In der 
Oberfläche der Zellkerne finden während des M enstruationszyklus 
mäßige Veränderungen statt.
Die Angaben wurden statistisch bewiesen und durch Mikroauf­
nahm en bestätigt.
Die Autoren empfehlen das Nasozytogram m  als einen zytohor- 
monalen Test.
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Рис .  1. Половые органы взрос­
лого кролика у которого в 6- 
недельном возрасте удалили 
нижнюю носовую раковину 
(Кобланк); а — опыт, б 
контроль.
Р и с. 3. Клетки плоского эпителия из 
слизистой носа. Первый день цикла. 
Увел. об. 40, ок. 10.
Р и с. 4. Клетки плоского эпи­
телия из слизистой носа. Вось­
мой день цикла. Клетки круп­
нее. Увел. об. 40 ок. 10.
Р и с. 5. Клетки плоского эпителия 
из слизистой носа. Шестнадцатый 
день цикла. Увел. об. 40, ок. 10.
♦  % г
Р и с. 6. Клетки плоского эпи­
телия из слизистой носа. Д вад­
цать первый день цикла. Клет­
ки с завернутыми краями. 
Справа безядерная клетка.
Р и с. 7. Клетки плоского эпителия из 
слизистой носа. Двадцать восьмой день 
цикла. В левом верхнем углу 2 клетки 
цилиндрического эпителия. В левом ниж­
нем углу группа сплющившихся, орого­
вевших, безядерных клеток плоского 
эпителия. Увел. об. 40, ок. 10.
В Ы Я В Л Е Н И Е  П А Т О Л О Г И И  О В А Р И А Л Ь Н О Й  
Д Е Я Т Е Л Ь Н О С Т И  НА О С Н О В А Н И И  И З У Ч Е Н И Я  
С О Д Е Р Ж А Н И Я  Г Л И К О Г Е Н А  Э П И Т Е Л И Я  
В Л А Г А Л И Щ Н Ы Х  М А З К О В
К. Я- Гросс, А. А. Сярг
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ, Тартуский клинический роддом
Цитоплазма клеток многослойного эпителия влагалища со­
держит значительное количество гликогена. Известно, что уро­
вень гликогена в эпителии влагалища непостоянный. Так, при 
нормальном менструальном цикле он находится на наивысшем 
уровне в период овуляции [1, 2, 3, 4]. В опытах с животными 
наблюдается наивысшее содержание гликогена в период эструса 
J1] или проэструса [5]. Имеются наблюдения, что количество гли­
когена зависит от возраста женщины и изменяется во время 
беременности [6]. При воспалении влагалища [3] наблюдается 
уменьшение количества гликогена в эпителиальных клетках. 
Считается, что количество гликогена в клетках эпителия вл а ­
галища находится в прямой зависимости от эстрогенного воз­
действия [2, 3, 7].
Известен ряд методов для определения гликогена в эпителии 
влагалищных мазков и для выявления эстрогенной активности. 
Одним из них является метод М ака [7, 8], по которому определя­
ется содержание гликогена в влагалищных эпителиальных клет­
ках на основании йодофильности гликогена. Несмотря на его 
доступность, этот метод сравнительно редко применяется. Нас 
интересовала ценность этого метода для ежедневной практиче­
ской работы.
Исследовано динамически содержание гликогена в эпителии 
влагалища мазков у 65 женщин, всего изучено 368 препаратов. 
Одновременно все женщины измеряли базальную температуру. 
Среди обследованных у 14 наблюдался двухфазный нормаль­
ный менструальный цикл, у 51 — однофазный при наличии гипо- 
менструального синдрома, первичной или вторичной аменорреи 
различной этиологии. Возраст наблюдаемых женщин колебался 
от 18 до 39 лет.
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Как указано выше, характерным для овуляторного цикла 
является наибольшее количество йодофильных клеток в периоде 
перехода пролиферативной фазы в секреторную. Мы наблюдали 
из 14 женщин с двухфазным циклом у 10 пик йодофильных кле­
ток в период овуляции. Число йодофильных клеток в отдельные 
дни менструального цикла колебалось от 18 до 66%. В двух 
случаях на основании данных влагалищных мазков оказалось 
невозможным утверждать двухфазность цикла. Мы связываем 
это с недостаточным числом определений: у каждой женщины 
всего 5 препаратов. В двух случаях имел место цитолиз.
В группе женщин, в которой был диагностирован ановуля- 
торный цикл, можно было наблюдать разный уровень эстроген­
ной активности. На основании количества йодофильных клеток 
мы разделили данные на 4 основные степени:
I — йодофильных клеток до 10%,
II — йодофильных клетокII — 30%,
III — йодофильных клеток 31 — 50%,
IV — йодофильных клеток более 50%.
Характерным для этих больных оказалась монотонность эст­
рогенной активности, т е. при повторных обследованиях колеба­
ние количества йодофильных клеток было незначительным. Так, 
при динамическом изучении препаратов влагалищных мазков
I степени можно было наблюдать у 6, 11 — у 10, II— III сте­
пени — у 4, III степени — у 22, I I I— IV — у 3 и IV степени — у 
4 женщин. Первую и вторую степень мы рассматриваем как 
пониженную, IV — как повышенную эстрогенную активность. 
Таким образом при нарушении овариальной деятельности можно 
было наблюдать как гипо- так и гиперэстрогенные состояния.
В данной работе нас интересовало также, в какой мере дан­
ные полихромного окрашивания по методу Докумова [7] совпа­
дают с определением йодофильности клеток по Маку.
Известно, что йодофильный и пикнотический индексы нара­
стают с повышением эстрогенной активности, являясь показа­
телями последней [8, 9, 10, 11, 12]. Параллельно окрашивались 
98 препаратов. Совпадение результатов было более ясным при 
сравнении пикнотического индекса с числом йодофильных кле­
ток. По нашим данным, одновременно с нарастанием индекса 
йодофильности наблюдалось и повышение пикнотического ин­
декса. Не в каждом случае данные совпадали. Однако средние 
данные индекса пикноза увеличивались в связи с повышением 
числа йодофильных клеток. Так, при I степени средний индекс 
пикноза равнялся 0; при II степени — 33,7 +  2,9; при III сте­
пени — 44,3 +  4,3 и при IV степени — 61,0 +  4,6.
В ходе работы выяснилось, что для подтверждения овуля­
торного цикла, а также эстрогенной активности путем выявле­
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ния йодофильности клеток оптимальным является изучение вла­
галищных мазков через каждые 2—3 дня, всего 10 препаратов. 
Б р и  гипоменструальном синдроме необходимо более длительное 
изучение. В каждом препарате следует считать не менее 300 кле­
ток. Ошибочные данные получаются преимущественно в тех 
случаях, когда наблюдение кратковременное. Кроме того, дан­
ные могут быть ошибочными, если в препарате мало клеток 
или произошел частичный цитолиз. По нашим материалам, при 
частичном цитолизе в первую очередь уничтожаются йодофиль- 
ные клетки.
Мы пришли к выводу, что изучение влагалищных мазков 
но методу М ака является доступным и ценным методом, кото­
рый следует шире применять в качестве дополнительного метода 
для изучения овариальной деятельности.
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O V A R I E L L E N  P A T H O L O G I E  A U F  G R U N D  D E S  GLYKO­
G E N I N H A L T S  IM A U S S T R I C H P R Ä P A R A T E  D E S  
S C H E I D E N E P I T H E L S
K. Gross, A. Särg
Z u s a m m e n f a s s u n g
Es wurden 65 Frauen dynamisch untersucht. 368 Ausstrichprä­
parate aus der Scheide wurden zum Feststellen des Glykogens mit 
Joddämpfen nach Mack und zur Kontrolle polychromisch nach 
Dokumow gefärbt. Bei ovulatorischem Zyklus war der Glykogenin­
dex nach Mack während der Ovulation am höchsten. Bei anovula­
torischem Zyklus war der Glykogenindex manchmal niedriger, 
manchmal höher.
Der Glykogenindex verringerte  und vergrößerte sich parallel mit 
dem Pyknoseindex.
Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  О П Р Е Д Е Л Е Н И Я  Г Л И К О Г Е Н О В О Г О  
И Н Д Е К С А  В Л А Г А Л И Щ Н Ы Х  М А З К О В  П Р И  П А Т О Л О Г И И  
Щ И Т О В И Д Н О Й  Ж Е Л Е З Ы
К. Я. Гросс
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ, Республиканский Тартуский 
противозобный диспансер, Тартуский клинический роддом
Эстрогенная активность при наличии патологии щитовидной 
железы рассматривалась многими авторами. Имеются наблюде­
ния о понижении эстрогенной активности у женщин с эндемиче­
ским зобом [1, 2, 3].
Одним из показателей эстрогенной активности считается ко­
личество содержания гликогена эпителиальных клеток влага­
лищных мазков. Наиболее часто с этой целью определяется 
иодофильность клеток по М ак [4].
В настоящей работе определялась йодофильность эпители­
альных клеток влагалищных мазков динамически у 98 женщин. 
Всего было изучено 603 препарата. Возраст наблюдаемых жен­
щин был от 18 до 41 года. Все женщины измеряли длительное 
время базальную температуру.
Среди обследованных 10 женщин были практически здоровы, 
с нормальным бифазным менструальным циклом. Они служила 
контролем. У 36 женщин наблюдались нарушения менструаль­
ной функции в виде гипоменструального синдрома или амено­
реи различной этиологии, с исключением патологии щитовидной 
железы. Отклонения со стороны щитовидной железы были диаг­
ностированы у 52 женщин (гипертрофия железы без нарушения 
ее функции у 23, гипертиреоз у 23 и гипотиреоз у 6) Диагноз 
патологии щитовидной железы ставился в Республиканском 
Тартуском противозобном диспансере.
В настоящей работе мы отличали 4 основные степени актив­
ности на основании количества йодофильных клеток:
I — йодофильных клеток до 10%
II — „ от 11—30%
III — „ от 31—50%
IV — „ свыше 50%.
Первая и вторая степени рассматривались как пониженная, 
четвертая степень — как повышенная эстрогенная активность.
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Известно, что при нормальном менструальном цикле глико- 
геновый индекс находится на наивысшем уровне в период ову­
ляции. И в контрольной группе характерным было повышение 
числа йодофильных клеток в период перехода пролиферативной 
фазы в секреторную. В первой фазе гликогеновый индекс коле­
бался в пределах от 17 до 44%, в дни пик достигал 60—72% 
(табл. 1) В этой группе во всех случаях в первой фазе мен-
Т а б л и ц а  1
Гликогеновый индекс при бифазном менструальном цикле
Состояние
щитовидной
железы
Пределы гликогенового индекса
первая фаза вторая фаза (пик)
Без изменения 17—44 60—72
Гипертрофия 18—38 56—81
Г ипертиреоз 12—40 52—78
струального цикла степень эстрогенной активности была II или 
II—III, в дни пик — IV
Из 52 женщин, у которых были диагностированы изменения 
со стороны щитовидной железы, бифазный менструальный цикл 
имелся у 16. Овуляторный цикл был установлен на основании 
базальной температуры и цитологических исследований влага­
лищных мазков. Данные этой группы не отличались существенно 
от данный овуляторного менструального цикла у женщин конт­
рольной группы.
У всех 36 женщин с нарушенным менструальным циклом без 
изменений со стороны щитовидной железы цикл оказался моно- 
фазным. Д ля  этой группы характерной являлась монотонность 
гликогенового индекса при повторных исследованиях. Можно 
было наблюдать различные степени эстрогенной активности. 
Однако часто наблюдались случаи пониженной эстрогенной ак­
тивности. У 18 женщин была установлена I, II или II— III сте­
пени активности (табл. 2).
Т а б л и ц а  2
Степень эстрогенной активности при ановуляторном цикле
Состояние
щитовидной
железы
Степень активности
Всего
. 1 п II— III III III— IV IV
Без изменения 5 ! 10 3 ! 14 2 2 36
Гипертрофия 1 3 1 1 9 2 16
Гипертиреоз 2 ! 9 2 2 15
Гипотиреоз 2 i 1 1 2 6
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Монофазный менструальный цикл при гипертрофии щитовид­
ной железы без нарушения ее функции был диагностирован у 16, 
при гипертиреозе у 15 и при гипотиреозе у 6 женщин. У них 
отмечалась также монотонность гликогенового индекса при по­
вторных исследованиях. Наблюдались разные степени активно-
дол*
Р и с .  1. Гликогеновый индекс при монофазном менструальном 
цикле (1 — щитовидная железа без изменений; 2 — гипертро­
фия щитовидной железы без нарушения функции; 3 — гипер- 
тиреоз; 4 — гипотиреоз).
сти. Однако при наличии изменения со стороны щитовидной 
железы превалировали III, I I I— IV или IV степень эстрогенной 
активности. Нас интересовала возможность отличить эстроген­
ную активность в отдельных наблюдаемых группах патологии 
щитовидной железы, но установить этого нам не удалось (рис. 1) 
На основании определения гликогенового индекса влагалищных 
мазков дефицит эстрогенов такж е не был характерен для этих 
больных.
Возникает вопрос, можно ли использовать установленные 
нами различные степени активности эстрогенов на основании 
йодофильности клеток? Как было указано выше, при нормаль­
ном цикле в первой фазе гликогеновый индекс соответствует II,
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II—III степеням активности и в дни овуляции — IV степени. 
Исходя из последнего мы считаем обоснованным рассматри­
вать индексы с 31—50% как среднюю эстрогенную активность. 
Однако для окончательных выводов необходимо провести парал­
лельные исследования, т. е. одновременно определить и выделе­
ние эстрогенов.
В этом направлении наши исследования продолжаются.
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Ü BE R  DIE B E W E R T U N G  D E S  G L Y K O G E N I N D E X E S  IN  
S C H E I D E N A U S S T R I C H E N  BEI S C H I L D D R Ü S E N ­
P A T H O L O G I E
K. Gross
Z u s a m m e n f a s s u n g
Bei 98 Patien tinnen  wurde der Glykogenindex in Scheiden­
ausstrichen dynamisch bestimmt. In 52 Fällen diagnoszierte man 
Störungen der Schilddrüse: Hypertrophie bei 23, Hyperthyreoidis- 
mus bei 23 und Hypothyreoidismus bei 6 Patientinnen. Bei P a t ien ­
tinnen mit biphasigem M enstruationszyklus gab es keine Abwei­
chungen von der Kontrollgruppe. Bei einphasigem Zyklustyp, be­
gleitet von Schilddrüsenpathologie, dominierte die dritte bis vierte 
Reaktionsaktivität (III .— IV.) Nach diesen Angaben läßt sich für 
genannnte E rkrankungen keine spezifische Verm inderung in der 
Aktivität von Östrogenen feststellen.
151
Ц И Т О Г О Р М О Н А Л Ь Н А Я  Д И А Г Н О С Т И К А  ПРИ  
Ф У Н К Ц И О Н А Л Ь Н Ы Х  М А Т О Ч Н Ы Х  К Р О В О Т Е Ч Е Н И Я Х
В. Э. Лийвранд, А. А. Сярг, М. Б. Ассор, М. В. Хауг
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ. Тартуский клинический роддом
Значение кольпоцитогормональной диагностики возрастает в 
связи с внедрением в практику применения стеройдных гормо­
нов. Так как гормональная терапия требует строгого цитологи­
ческого контроля, то отсутствие ее может привести к целому 
ряду нежелательных осложнений.
Stocard, Papanicolaou [1] и другие авторы показали, что цик­
лические изменения гормональной активности яичников и экзо­
генно принятые стероидные гормоны вызывают морфологиче­
ские и функциональные изменения в эпителии влагалища, соот­
ветствующие изменениям в эндометрии.
Schmitt (цит. по Арсеньевой [2]) разделил основные цитогор- 
мональные реакции влагалища на четыре группы, что принято 
к в настоящей работе.
Под влиянием эстрогенной стимуляции происходит «созрева­
ние» клеток, возникает кариопикноз [2]. Papanicolaou [3] первый 
указал на связь между наличием больших поверхностных эпи­
телиальных клеток с маленькими ядрами и эстрогенным влия­
нием. Для характеристики этой связи пользуются кариопикно- 
тическим индексом.
В зависимости от кислотности влагалищной среды и содер­
жания гликогена цитоплазма эпителиальных клеток окраш ива­
ется в разные тона. Эстрогенная стимуляция повышает количе­
ство эозинофильных эпителиальных клеток, для характеристики 
чего пользуются эозинофильным индексом. Раздельное располо­
жение клеток указывает на стимуляцию эстрогенами, располо­
жение группами — на пониженное действие эстрогенной стиму­
ляции [5].
Цитолиз эпителиальных клеток встречается [2,5]
1) при повышении кислотности влагалищного секрета и при
I— II степенях чистоты,
2) если отсутствует эстрогенная стимуляция. При экзогенном
введении эстрогенов клетки в большинстве расположены раз­
дельно и окрашиваются в разные тона [2]
3) при выраженном кольпите
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Р и с .  2. Влагалищный мазок той же пациентки после 10-днев­
ного лечения метилтестостероном. Цитологическая реакция 111.
Р и с .  3. Влагалищный мазок до лечения. Цитологическая реак­
ция III— IV. Много палочек Дедерлейна.
Р и с .  4. Влагалищный мазок той же пациентки после 10-днев­
ного лечения прогестероном. Цитологическая реакция III.
Р и с. 6. Влагалищный мазок той же пациентки после 6-днев­
ного лечения синэстролом. Цитологическая реакция III— IV. 
Много эритроцитов.
При введении прогестерона эпителиальные клетки располо­
жены пластами, появляются промежуточные клетки [2]. При 
введении андрогенов мазки состоят из промежуточных клеток, 
клетки расположены раздельно [2].
При m etropathia haemorrhagica разные авторы отмечают в 
интервалах кровотечения в основном эстрогенный тип эпители­
альных клеток слизистой оболочки влагалища. По данным 
М. Г Арсеньевой [2], эстрогенный тип бывает и в климаксе, а 
по данным Савченко (цит. по Арсеньевой [2]), — в первые два 
года менопаузы.
Целью нашей работы является изучение кольпоцитограммы 
при функциональных маточных кровотечениях в зависимости от 
гормональной терапии.
Методика
Мазки с помощью зеркала брали из бокового свода влага- 
тища; один перед лечением, а затем через каждые 2—3 дня во 
время лечения. Мазки окрашивались полихромным методом по 
Енчеву [6] и метиленовым синим. В каждом мазке подсчитывали 
200 эпителиальных клеток, составляли цитограммы, цитогормо- 
нальную реакцию, степень чистоты, эозинофильный и кариопик- 
нотический индексы.
Результаты
Всего под наблюдением находилось 59 женщин. Сделано 325 
препаратов (из них 200 окрашено метиленовым синим, 125 —■ 
полихромно) Клинические диагнозы: m etropnthia haem orrha­
gica — у 41, polyps endometrii — у 7, myoma uteri — у 6, endo­
metritis — у 5 женщин.
Больше всего кровотечения наблюдались у 5 пациенток в 
возрасте от 40 до 44 лет и у 35 пациенток в возрасте от 45 до 
55 лет с диагнозом m etropathia  haemorrhagica. У 25 женщин 
мы наблюдали чаще всего III и IV реакцию, из них у 16 по­
ставлен диагноз m etropathia haem orrhagica. III реакция была 
у 16, IV— III — у 5 женщин. Из 41 женщины с диагнозом 
metropathia haem orrhagica 19 получали гормональную терапию,
3 — электростимуляцию шейки матки [4] и 19 — симптоматиче­
ское лечение. Андрогенами лечили 11 больных. Кровотечение 
прекратилось в среднем через 4 дня после начала терапии 
(рис. 1 и 2) У 6 пациенток перед лечением была I I I— IV реак­
ция, которая к концу терапии перешла в III. У тех женщин, у 
которых сначала была II— III и I— II реакции, мы наблюдали 
повышение до III реакции. Карио-пикнотический индекс перед 
лечением составлял 33%, а к концу лечения достигал 27%. Эози­
нофильный индекс составлял 19%, после лечения — 17%.
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Эстрогенами лечили 5 пациенток с диагнозом metropathia 
haem orrhagica. Перед лечением у 4 пациенток была III IV и 
у  одной III реакция. К концу лечения цитогормональная реак­
ция оставалась на том же уровне или достигала IV реакции 
(рис. 5 и 6) Эозинофильный индекс был перед лечением 14%^ , 
я затем поднялся до 53%. Кровотечение закончилось на третий 
день.
Прогестероном лечили 3 пациенток с I I I— IV реакцией, кото­
рая падала до III реакции (рис. 3 и 4) Карио-пикнотический 
индекс был 64%, а после лечения — 33%. Эозинофильный ин­
декс равнялся 31% и достигал после лечения 21%. Кровотечение 
закончилось на 7 день.
Симптоматически лечили 19 пациенток. Кровотечение закон­
чилось в среднем на 12 день после начала лечения. В 14 слу­
чаях цитогормональная реакция оставалась к концу лечения без 
изменений.
Выводы
1. При функциональных маточных кровотечениях больше 
всего мы наблюдали I I I— IV реакцию, которая говорит о насы­
щенности организма эстрогенами.
2. У пациенток, которых лечили андрогенами, наблюдалась
III цитогормональная реакция. При лечении эстрогенами реак­
ция оставалась I I I— IV или переходила в IV реакцию. При 
лечении прогестероном I I I— IV реакция переходила в III реак­
цию. При симптоматическом лечении нами изменений не отме­
чено.
3. Эозинофильный и карио-пикнотический индексы падали 
при лечении прогестероном и андрогенами, повышались при ле­
чении эстрогенами и не изменялись при симптоматическом ле­
чении.
4. В результате гормонотерапии кровотечение прекращается 
в среднем на четвертый-пятый день после начала лечения, в 
случае негормональной терапии — только на 12 день.
5. При функциональных маточных кровотечениях необхо­
димо шире использовать гормональную терапию. Д ля  контроля 
за эффективностью лечения нужно изучать кольпоцитограммы.
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Z Y T O L O G I S C H E  D I A G N O S T I K  BEI F U N K T I O N E L L E N  
B L U T U N G E N  DE R G E B Ä R M U T T E R
V. Liivrand, A. Särg, M. Assor, M. Haug
Z u s a m m e n f a s s u n g
Es wurden 59 Frauen zytologisch untersucht, darun ter  4Г 
Frauen mit der Diagnose M etropathia haemorrhagica.
Die V ag ina lauss tr ichsp räpara te  aus dem hinteren Scheidenge­
wölbe wurden mit M ethylenblau und polychromisch nach Entschew 
gefärbt. Die zytohormonelle Reaktion, der Eosinophilieindex und 
Pyknoseindex verminderten sich mit Androgenen und bei der 
Progesterontherapie, die B lu tung  hörte am 4 Tage auf.
Bei Oestrogentherapie erhöhten sich der Eosinophilieindex und 
der Pyknoseindex. Bei symptomatischer Therapie hörte die Blutung, 
nur am 12 Tage auf.
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ОБ О Ш И Б К А Х  В Г И С Т О Л О Г И Ч Е С К О Й  Д И А Г Н О С Т И К Е  
РА К А  Ш Е Й К И  М АТК И
У. Я. Подар, М. Л. Мазер
Кафедра патологической анатомии ТГУ
До настоящего времени основой ранней диагностики рака 
шейки матки является гистологическое исследование. Почти все 
авторы, более подробно рассматривавшие морфологию рака 
шейки матки, указывают на трудности гистологической диагно­
стики [1, 2, 3, 4, 5, 6 и др.]. Зачастую затруднение представляет 
различение рака от процесса эпидермизации (возмещения ци­
линдрического эпителия многослойным плоским) при заживле­
нии псевдоэрозий и на полипах.
При выяснении частоты заболевания и результатов лечения 
рака шейки матки по архивным материалам Тартуского онко­
логического диспансера за 1948— 1962 гг. возникло сомнение 
относительно принадлежности части случаев к раку: 1) когда 
не имелось данных о проведении или результатах гистологиче­
ского исследования; 2) когда этот результат оказывался скром­
ным или сомнительным (sta tus praecancerosus, carcinoma inci- 
piens [довольно часто под вопросом] и д р . ) ; 3) когда только 
при помощи лучевой терапии у больных на II или III стадиях 
были достигнуты хорошие стойкие результаты. Соответствую­
щих случаев было всего 104. В 80 из них удалось найти архив­
ные гистологические препараты и проверить диагноз. В осталь­
ных случаях гистологическое исследование или не проводилось, 
или же не удалось выяснить ни места, ни времени проведения, 
такого исследования, вследствие чего разыскание препаратов 
оказалось невозможным. На основании вышеуказанного, ниже 
мы рассматриваем только случаи гипердиагностики рака шейки 
матки.
При просмотре гистологических препаратов диагноз рака 
подтвердился в 54 случаях, а в 26 рака обнаружено не. было. 
Таким образом, следует констатировать, что 26 женщин на 
основании ошибочного гистологического диагноза были причис­
лены к группе раковых больных и напрасно подвергались лечеб­
ным мероприятиям, отчасти радикальным. 11 из них были поц-
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Рис .  1. C. H., 40 лет. Псевдоэрозия в стадии заживления. Бесспокойная 
картина при эпидермизации желез, вызвавшая подозрение на наличие рака. 
Ван Гизон. Увел. 190 X -
Р и с .  2. М. И. 47 лег. Псевдоэрозия в стадии заживления. Изолирован­
ные полоски многослойного плоского эпителия со слабым атипизмом без 
подлежащей ткани, вызвавшие подозрение на наличие злокачественного 
процесса. Ван Гизон. Увел. 190 X-
Р и с .  3. A. K., 49 лет. Псевдоэрозия в стадии заживления. Тяжи много­
слойного плоского эпителия, напоминающие вследствие тангирования ин­
фильтрирующий рост. Ван Гизон. Увел. 285 X .
Р и с. 4. Тот же случай, что на рис. 3. Косой срез. Очаги многослойного 
плоского эпителия в строме, напоминающие рак. Ван Гизон. Увел. 285 X-
вергнуты комбинированному лечению (радикальная операция и 
облучение) 13 — только лучевой терапии. Одна больная (диаг­
ноз рака поставлен в 1949 г.) отказалась от терапии и живет 
до сих пор. У 1 больной нет данных о применении лечения. Кли­
нически 25 больных были причислены к I стадии, 1 — ко II 
стадии раковой болезни. Очевидно, что такие случаи могут вы­
звать ошибочные выводы при выяснении результатов лечения 
рака (вышеупомянутые 26 случаев составляют 5,9% всех слу­
чаев рака шейки матки, диагностированных в течение 1948—
1962 гг.).
Причиной ошибочного гистологического диагноза обычно 
являлось неправильное толкование процесса эпидермизации при 
заживлении псевдоэрозий, в частности в связи с легкими фор­
мами атипизма многослойного плоского эпителия (микрофото
1, 2, 3, 4). К этой группе относилось 24 случая из 26. Часто 
диагностические трудности были вызваны эпидермизацией ж е ­
лез. Микроскопическая картина может напоминать рак особенно 
при тангировании срезов, что почти неизбежно при приготовле­
нии препаратов из маленьких кусочков. Это наблюдалось и в 
нескольких наших случаях. В одном случае причиной ошибоч­
ного диагноза оказалась эпидермизация полипа, в другом — 
плоскоклеточная папиллома шейки матки. Следует отметить, 
что в нескольких случаях мы имели дело с очень маленькими 
тканевыми кусочками или с разбросанностью тканевых элемен­
тов вследствие разрушения пробного кусочка.
Ошибки гистологической диагностики, без сомнения, обуслов­
лены отчасти тем обстоятельством, что в течение довольно про­
должительного срока наблюдения произошли значительные из­
менения в вопросах оценки эпителиального атипизма и преин- 
вазивного рака шейки матки. Следует также указать, что в 
г. Тарту гистологической диагностикой занимались различные 
патологоанатомы с неодинаковой квалификацией. Кроме того, 
в 7 случаях из вышеупомянутых 26 причиной причисления боль­
ных к раковым можно считать излишнее усердие клиницистов. 
У этих больных гистологический диагноз был сомнительно 
оформлен, в большей части случаев: предраковое состояние (на­
чинающийся рак?). Такие диагнозы требуют более подробного 
клинического или повторного микроскопического исследования 
перед направлением больных на лечение, которое, однако, про­
ведено не было.
Известный немецкий гинеколог R. Meyer [5] отмечал в 
1930 г., что ошибочное толкование процесса эпидермизации 
обусловливает во всем мире излишнее удаление многих маток. 
Райчев и соавторы [6] указывали еще в 1962 г., что им приходи­
лось очень часто констатировать указанную ошибку в материа­
лах, присылаемых на консультацию. Авторы признавали, что 
нередко они сами могли бы допустить подобную ошибку, веду­
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щую к неприятным и фатальным последствиям. Таким образом, 
рассматриваемый вопрос не потерял актуальности до настоя­
щего времени.
В диагностике пробных кусочков шейки матки главная роль, 
несомненно, принадлежит патологоанатому. Но все же необ­
ходимо учитывать, что основания для результата гистологиче­
ского исследования даются уже клиникой. Widy-Wirski и соав­
торы [4] правильно отмечали, что результат гистологического ис­
следования зависит от умелого выбора гинекологом места и 
техники проведения биопсии, а такж е что при помощи инстру­
мента, напоминающего конхотома, не всегда удается получить 
пробный кусочек с достаточным количеством стромы под эпите­
лием, тогда как это особенно важно в случаях нахождения про­
цесса на границе злокачественности.
В итоге следует констатировать, что и в г. Тарту имела место 
гистологическая гипердиагностика рака шейки матки с послед­
ствиями, вытекающими из неправильного диагноза. Подавляю­
щее большинство диагностических ошибок было обусловлено не­
правильным толкованием процесса эпидермизации при зажив­
лении псевдоэрозий. Основой снижения количества таких оши­
бочных диагнозов может быть повышение квалификации пато­
логоанатомов и налаживание более тесного сотрудничества с 
клиникой.
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Ü B E R  DI E IR R T Ü M E R  D E R  H I S T O L O G I S C H E N  DIA G N O S T IK  
D E S  C A R C I N O M A  COLLI UTERI
U. Podar, M. Maser
Z u s a m m e n f a s s u n g  
Es wurde bei der A ufklärung der B ehandlungsergebnisse  des 
Carcionoma colli uteri von 1948 bis 1962 festgestellt, daß in 5,9% 
der Fälle ein hyperdiagnostischer Fehler begangen  war. Die über­
wiegende M ehrzahl solcher Fälle w ar durch M ißdeutung des 
Epiderm isierungsprozesses bei der Heilung  der Erosionen bedingt. 
Als Möglichkeiten für die Verm inderung der Irr tüm er werden die 
Erhöhung der Qualifikation der Pa thologen  und eine engere Zu­
samm enarbeit mit der Klinik angesehen.
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о  ф у н к ц и о н а л ь н о й  с в я з и  я и ч н и к о в  С К О Р О Й
Н А Д П О Ч Е Ч Н И К О В  И О Р А В Н О В Е С И И  М И Н Е Р А Л О В  
В С Ы В О Р О Т К Е  К Р О В И  ПР И Ф У Н К Ц И О Н А Л Ь Н Ы Х  
М А Т О Ч Н Ы Х  К Р О В О Т Е Ч Е Н И Я Х
В. Э. Лийвранд
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ и Тартуский клинический роддом
В наше время существует точка зрения, что функциональные 
ваточные кровотечения вызываются расстройством нейрогумо- 
ральной корреляции менструального цикла — плюригландуляр- 
ным расстройством функции гипофиза, яичников и надпочечни­
ков. По данным советской и зарубежной литературы в послед­
ние годы в вопросах, относящихся к области этиологии, пато­
генеза и лечения функциональных кровотечений, все больше 
стали уделять внимания взаимным нейро-гормональным отно­
шениям гипофиза, яичников и надпочечников. Кора надпочеч­
ников считается третьей гонадой, и существует мнение, что яи ч ­
ники и кора надпочечников имеют способность, в известных 
функциях, хотя бы частично заменять друг друга. Действие кор- 
тикоидных гормонов менее специфическое, чем половых гормо­
нов, но при помощи первых можно воздействовать на наруше­
ния менструального цикла, обусловленные дисфункцией яич­
ников.
Несмотря на то, что интерес к изучению взаимосвязей яич­
ников и надпочечников значительно оживился, названная про­
блема содержит еще много нерешенных вопросов. Исследование 
выделения нейтральных 17-кетостероидов и введение кортизона 
являются факторами, дающими возможность определить влия- 
ниие надпочечников на функциоинальные маточные кровотече­
ния. Целью настоящей работы было изучение функционального 
состояния коры надпочечников, функциональной связи яични­
ков и коры надпочечников и равновесия минералов в сыворотке 
крови при функциональных маточных кровотечениях.
Контингент больных состоял из 40 женщин, находившихся 
по поводу функциональных маточных кровотечений в 1961 —
1963 гг. на лечении в Тартуском клиническом роддоме. По воз-: 
расту они распределялись следующим образом: 31—40 лет —
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7 больных, 41—50 лет — 24 больных и 51—55 лет — 9 боль­
ных. Продолжительность кровотечения была у 8 больных 2 не­
дели, у 6 — 3 недели, у 10 — 4 недели, у 4 — 5 недель, у 7 — 
6 недель, у 4 — 2 месяца и у 1 — 3 месяца. Беременность от­
рицали 4 женщины, только аборты имелись у 7, только роды — 
у 19 женщин, аборты и роды — у 10 женщин. У всех больных 
была проведена пробная абразия внутренней полости матки, 
причем в 24 случаях была установлена гландулярная гиперпла­
зия, в 5 — гиперплазия и в 11 случаях — пролиферационная 
фаза.
16 женщин отрицали гинекологические заболевания в прош­
лом, 19 женщин болели раньше цервицитом, 8 аднекситом,
4 трихомонозным кольпитом и две женщины перенесли опера­
цию по поводу кисты яичника. Гинекологический статус был 
без патологии у 20 женщин, небольшое увеличение матки уста­
новлено у 14 женщин и воспалительные изменения в придатках 
матки — у 6 женщин.
В качестве показателя функции коры надпочечников исполь­
зовалось суточное выделение 17-кетостериодов, ибо количеств*}
17-кетостериодов, выделяемых яичниками, по мнению большин­
ства авторов, настолько незначительно, что его можно практи­
чески не учитывать. Дисфункция яичников, в особенности насы­
щение организма эстрогенными гормонами, оценивалась на 
основе цитологической картины секрета влагалища. Поскольку 
исследования проводились в фазе кровотечения, то в качестве 
показателей нельзя было использовать арборизацию цервикаль­
ной слизи (феномен папоротника).
Выделение 17-кетостероидов с мочой определялось по методу, 
описанному Я. М. Милославским [4]. По данным этого автора, 
нормальным количеством суточного выделения нейтральных 17- 
кетостероидов считается 7,7—22,0 мг. К этим цифрам прибли­
жаются и данные других авторов. В литературе имеются также 
некоторые сведения о выделении 17-кетостероидов при функцио­
нальных маточных кровотечениях, но мнения и данные разных 
авторов здесь расходятся. Н. С. Эйбер [1] отмечал нормальные 
количества в пределах 7,62— 17,34 мг. По данным И. К. Яку­
бова [18] суточное выделение 17-кетостероидов было при функ­
циональных кровотечениях нормальным. По А. М. Фой [6] выде­
ление 17-кетостероидов колеблется незначительно, независимо от 
степени интенсивности кровотечения. Напротив, Р. А. Ломова [3] 
нашла, что выделение 17-кетостероидов в большинстве случаев 
было пониженным, со средним количеством 6,64 мг. A. C. Jleca- 
кова [2] установила в фазе аменорреи нормальные показатели, 
в фазе кровотечения низкие, со средним показателем 5,9 мг. 
В противоположность предыдущим, F Jayle и F Veyrin-For- 
гег [7] отмечают при функциональных маточных кровотечениях 
в каждом третьем случае увеличенное выделение 17-кетостерои-
160
дов и придерживаются мнения, что 17-кетостероиды оказывают 
отрицательное воздействие на функцию желтого тела, результа­
том чего является недостаточная продукция прогестерона.
У исследованных нами 40 больных с функциональным ма­
точным кровотечением суточное выделение 17-кетостероидов до 
лечения колебалось в пределах от 10,5 до 34,3 мг, со средним 
показателем 20,4 +  0,8 мг. У 27 больных показатели были в 
норме, а у 13 больных выделение 17-кетостероидов оказалось 
повышенным. Показатели ниже нормы не отмечались. Таким 
образом, наши данные совпадают с данными F  Jayle и F Vey- 
rin-Forrer [7], которые также отмечали у третьей части иссле­
дованных больных, страдающих функциональным маточным 
кровотечением, увеличение количества 17-кетостероидов. Между 
продолжительностью кровотечений и количеством выделяемых 
в суточной моче 17-кетостероидов никакой связи не наблюдалось.
Для определения цитогормональной реакции влагалища пре­
параты окрашивались раствором гемотоксилин-эозина по методу 
E. Н. Петровой [5]. У обследованных больных с функциональным 
маточным кровотечением в 28 случаях отмечалась IV и в 12 слу­
чаях III реакция. Следовательно, на основе цитологической кар­
тины влагалища в большинстве случаев наблюдался избыток 
эстрогенов. Связи между выделением 17-кетостероидов в суточ­
ной моче и цитогормональной реакцией влагалища не было 
установлено.
Содержание натрия, калия и кальция в сыворотке крови оп­
ределялось при помощи ацетилена пламенным фотометром. 
В равновесии минералов организма при функциональных маточ­
ных кровотечениях существенных сдвигов не отмечалось. Содер­
жание натрия в сыворотке крови колебалось в пределах 305— 
338 мг%  со средним показателем 317 +  5,4 мг %, калия — в 
пределах 18,3—23,5 м г% ,  средний показатель 20,7 +  0,9 мг% ,  
кальция — в пределах 9,1 — 11,4 мг % со средним показателем 
9 ,9 +  0,4 мг %, что соответствует норме.
В итоге можно сказать, что у третьей части больных с функ­
циональным маточным кровотечением суточное выделение ней­
тральных 17-кетостеридов в моче было повышено. У остальных 
показатели были в норме, причем многие приближались к выс­
шему пределу нормы. Эти наблюдения при функциональных 
маточных кровотечениях указывают на гиперфункцию коры над­
почечников и свидетельствуют о наличии какой-то связи между 
корой надпочечников и деятельностью яичников. Следовательно, 
лечение функциональных маточных кровотечений кортикоидными 
гормонами должно быть эффективным, что подтверждается на­
шими исследованиями [9].
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Ü B E R  D E N  F U N K T I O N E L L E N  Z U S A M M E N H A N G  D E R  OVA­
RIEN MIT D E R  N E B E N N I E R E N R I N D E  U N D  Ü B E R  DAS 
G L E I C H G E W I C H T  D ER  M I N E R A L E  IM B L U T S E R U M  BEI 
F U N K T I O N E L L E N  B L U T U N G E N  DER  G E B Ä R M U T T E R
V. Liivrand
Z u s a m m e n f a s s u n g
40 Kranken mit funktionellen G ebärm utterb lu tungen  wurden 
untersucht. Die beobachtete zytohormonelle Reaktion der Vagina 
(IV Reaktionstyp) wies einen Hyperoestrogenismus auf. Verschie­
bungen im Gleichgewicht des M inera lhaushaltes  konnte man nicht 
festseilen. Bei einem Drittel der Kranken w ar die Ausscheidung der 
neutralenl 17-Ketosteroide im 24-Stunden H arn  erhöht. Bei den 
übrigen Kranken wurde die Ausscheidung der 17-Ketosteroide nor­
mal gefunden, bei der M ehrzahl lagen die Werte an der oberen 
Grenze der Norm. Diese Resultate  können durch eine Hyperfunkt- 
tion der Nebennierenrinde bedingt sein. D araus kann man folgern, 
daß die B ehandlung funktioneller G ebärm utterblutungen mit 
Kortikoidhormonen effektiv ist, was auch mit unseren Resultaten 
und L iteraturangaben  übereinstimmt.
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О П Р И М Е Н Е Н И И  М Е Т О Д А  О П Р Е Д Е Л Е Н И Я  
Г И П О Ф И З А Р Н Ы Х  Г О Н А Д О Т Р О П И Н О В  В М О Ч Е  ПУТЕМ  
О С А Ж Д Е Н И Я  Т А Н Н И Н О В О Й  К И С Л О Т О Й
К. Я. Гросс, Я. Т. Илометс, Т. А. Вельдре
Кафедра акушерства и гинекологии, кафедра органической химии 
и вычислительный центр ТГУ
Изучение гонадотропной функции гипофиза необходимо при 
ряде эндокринологических заболеваний, в том числе и при нару­
шениях овариальной деятельности. До сегодняшнего дня эта 
проблема не разрешена. Обычно ограничиваются определением 
выделения суммарных гонадотропинов в моче, так как выявле­
ние фолликулостимулирующего и лютеинизирующего гормона 
является сложным и не всегда доступным.
Известны многочисленные методы экстрагирования гонадо­
тропинов из мочи небеременных женщин в репродуктивном 
возрасте. Широко применяется адсорбция на каолине в разных 
модификациях [1, 2, 9, 12]. Известны методы осаждения с танни- 
новой кислотой [5, 6, 11], методы ультрафильтрации [14].
Нами был применен метод осаждения с танниновой кислотой 
по методу Йонсена [6]. В использование этого метода нами были 
внесены небольшие изменения. При осаждении гонадотропинов 
автор метода использовал одновременно с танниновой кислотой 
также hyflo-supercel. Нами вместо последнего применялась цел­
люлозная масса после особой обработки.
Количественное определение выделения суммарных гонадо­
тропных гормонов проводилось путем биологического тестиро­
вания. Тест-объектом являлись инфантильные беспородные 
самки белых мышей весов 7—9 г.
Известно, что гонадотропины вызывают в яичниках опреде­
ленные морфологические и функциональные изменения, стиму­
лирующие рост матки. На основании увеличения веса матки 
белых мышей можно определить количество выделения изучае­
мого гормона. По данным литературы вес матки неполовозре­
лых инфантильных мышей является сравнительно стабильным, 
с незначительными колебаниями [6, 9, 12]. В наших наблю-
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дениях вес матки подопытных мышей весом 7—9 г был в пре­
делах от 5 до 6 мг, в среднем 5,3 мг.
Полученный вышеописанным методом сухой осадок раство­
рялся в 0,1 М борат-буфере обычно в расчете 100 мл изучаемой 
мочи на миллилитр растворителя. Применялись разведения от
1 : 3 до 1 16, в зависимости от предполагаемого содержания 
гонадотропинов. Д ля  одного разведения использовалось 4 мыши, 
каж дая из них получала неизвестный раствор в количестве
0,5 мл подкожно, всего 5 раз в течение 48 часов. Через 48 ча­
сов после последней инъекции мышей убивали эфиром. Вскры­
вали матку, высушив ее предварительно на фильтровальной 
бумаге, и взвешивали на торзионных весах.
Выявление количества гонадотропинов проводилось на осно­
вании стандарта. Последний был приготовлен из мочи женщин, 
находящихся в менопаузе. Известно, что выделение гонадотроп­
ных гормонов в этот период увеличивается [5, 8, 10], в связи с 
чем, как правило, пользуются стандартом гипофизиарных гона­
дотропинов, полученных из мочи женщин, находящихся в мено­
паузе (1, 3, 6, 9]. Изготовленный нами стандарт специальной 
обработке, в целях повышения биологической активности, не 
подвергался. Один миллиграмм стандарта соответствовал при­
близительно 50 мл исходной мочи.
Биологическая активность стандарта была выявлена тести­
рованием в количествах 1,3 и 5 мг. Д ля  каждого количества 
стандарта нами использовано 8 мышей. В качестве контроля 
служили 8 мышей (рис. 1). Тестирование стандарта проводи­
лось периодически.
Известно, что, кроме гонадотропинов, увеличение веса матки 
подопытного животного могут вызвать и эстрогены, а также, 
что гонадотропины являются термолабильными, эстрогены — 
термостабильными. Нами проведен испытуемый раствор на со­
держание эстрогенов. Проведены параллельные опыты (всего 3), 
где часть подопытных животных получали обычно применяе­
мый раствор, а часть — тот же раствор, но подвергнутый кипя­
чению в течение 3 минут. В случаях, когда изучаемый раствор 
подвергался кипячению, опыт оказался отрицательным, вес 
матки в пределах от 5 до 6 мг. В то же время опыт, проведен­
ный обычным способом, был положительным, вес матки мышей 
достигал 10— 16 мг Таким путем исключена возможность содер­
жания эстрогенов в осадке из мочи.
Данные биологического тестирования подвергались регрес­
сионному анализу [4, 13]. Методом регрессионного анализа были 
найдены два линейных уравнения:
1) у =  4,7 +  5,1х, 
и 2) х =  — 0,31 + 0 ,1 6 у ,
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где х ■— количество гормона в инъекционном растворе (стан­
дарт), у — вес матки спустя 48 часов после последней (инъек­
ции.
Линейность связи подвергалась контролю критерия. При ре­
грессионном анализе не учитывалось, что дисперсия зависит от 
изменения х. Это изменение принимается в учет в дальнейшем
У
Рис .  1. Данные биологического тестирования (у — вес матки; х — коли­
чество стандарта в миллиграммах).
исследовании. Был вычислен коэффициент корреляции между 
признаками х и у: г =  0,897 Такой коэффициент корреляции 
является доказательством довольно тесной связи между х и
У (при числе степеней свобод df =  30 и на уровне значимости 
5% значимо отличается от нуля уже г =  0,349). Удовлетвори­
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тельным является тот факт, что признаки х и у описывают 
около 80% взаимного варьирования, так как г2 =  0,8037. Таким 
образом, полученное линейное регрессионное уравнение можно 
положить в основу дальнейшего исследования. Так как нашей 
целью является нахождение количества гормона в незнакомом 
растворе по данным веса матки, то будем пользоваться уравне­
нием (2).. На рис. 1 пунктирной линией указана и доверитель­
ная зона регрессионной линии на уровне значимости 5%. Ход 
рассуждения следующий. После получения величины веса 
матки из регрессионного уравнения (2) или непосредственно на 
графике можно найти соответствующее значение количества 
гормона и доверительную зону этого значения. Так, вес матки 
в 25 г может получаться при количестве гормона в пределах 
от 3,2 мг до 4,0 мг, а точное теоретическое значение равно 
3.6 мг.
Всего нами проведено 96 определений у 28 женщин в воз­
расте от 18 до 39 лет.
При наличии нормального двухфазного менструального 
цикла (установлен путем данных базальной температуры и 
кольпоцитограммами) наивысшее выделение суммарных гона­
дотропинов наблюдалось в период овуляции. В этот период вы­
деление гонадотропинов равнялось 1 6 ,0 + 1 ,8  — 36,0 +  4,0 мг 
менопаузального гонадотропина в сутки. В остальные дни вы­
деление колебалось в пределах от 3 , 2 +  1,2 до 8,0 +  0,8. Повы­
шение в пик доходило до 9 раз и больше.
У женщин при нарушении менструальной функции в виде 
аменорреи или гипоменструального синдрома (цикл ановулятор- 
ный) различной этиологии выделение гонадотропинов колеба­
лось от 0 до 41,6 +  3,2 мг менопаузального гонадотропина в 
сутки. Динамическое изучение выделения гонадотропных гормо­
нов позволило разделить больных на две основные группы. Так, 
при обследованиях у одних женщин отмечались сравнительна 
высокие, у других — низкие выделения гормонов. Характерным 
являлась монотонность выделения суммарных гонадотропных 
гормонов в этих группах.
Имея в виду нужды сегодняшнего дня, необходимо шире 
внедрять в практику применение методов определения гипофи­
зарных гонадотропных гормонов. Известно, что для диагностики 
нарушений овариальной деятельности изучение функции гипо­
физа является обязательным.
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DIE V E R W E N D U N G  D E R  M E T H O D E  D E S  A U S F Ä L L E N S  DER  
H Y P O P H Y S Ä R E N  G O N A D O T R O P I S C H E N  H O R M O N E  IM 
URIN MIT HIL F E  D E R  T A N N I N S Ä U R E
K. Gross, T. Hornets, T. Veldre
Z u s a m m e n f a s s u n g
In der Arbeit wurde die Methode des Ausfällens der hyphphysa- 
ren summarischen gonadotropischen Hormone im Urin mit Hilfe 
der Tanninsäure nach I. G. Johnsen gebraucht. Die biologische 
Prüfung wurde bei infantilen M äusen nach dem S tandard  mit der­
selben Methode aus dem Urin der in der Menopause weilenden 
Frauen durchgeführt. Die Ergebnisse der biologischen Prüfung 
wurden mit der s ta tistischen Analyse verarbeitet. M an gebrauchte 
die Regressionsanalyse.
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М О Ж Е Т  Л И  М АТК А Н А Х О Д И Т Ь С Я  В П О Л О Ж Е Н И И  
A N T E F L E X IO -R E T R O  V E R S IO ?
В. Б. Файнберг
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ
Когда задаешь этот вопрос врачам, высококвалифицирован­
ным преподавателям, очень часто слышишь ответ — такого по­
ложения матки не бывает. Так ли?
По нашему мнению, такой ответ обусловлен тем, что в совре­
менных руководствах по акушерству и гинекологии отсутствует 
ясное определение термина versio.
И. Ф. Ж орданиа [I] пишет: «Если брюшные стенки подат­
ливы хотя бы умеренно, а матка находится в положении ап- 
teflexio-versio, т. е. между шейкой и телом матки имеется угол, 
открытый кпереди (anteflexio), а о с ь  м а т к и  р а с п о л о ж е н а  
к п е р е д и  о т  о с и  т а з а  (anteversio) то вся матка оказыва­
ется фиксированной между обеими руками исследующего и без 
особого труда может быть им изучена». В другом месте указано, 
что при наличии versio uteri «тело матки смещено в одном на­
правлении, а шейка матки в противоположном, о п р е д е л я ­
е т с я  о т н о ш е н и е  о с и  ( д л и н н и к а )  м а т к и  к о с и  т а з а  
( с р е д и н н о й  е е  л и н и и ) »  (разрядка наша — В. Ф.).  Все 
авторы отношением оси матки к оси таза определяют не versio 
uteri a positio uteri.
А. Э. Мандельштам [2] пишет: «Под versio понимают наклон 
тела матки относительно проводной оси таза. Anteversio обозна­
чает наклон кпереди от этой оси; retroversio — наклон кзади; 
lateroversio (dextro — S. Sinistro versio) — н а к л о н  в с т о ­
р о н  у». В этом определении ничего не говорится о положении 
шейки матки, а потому приведенное определение термина versio 
uteri является неточным. Тут же приводятся рисунки, опреде­
ляемые А. Э. Мандельштамом как «прямоугольная антефлек- 
сия» и «остроугольная антефлексия», где тело матки наклонено 
кпереди, но versio отсутствует. (На этом же рисунке представ­
лено положение матки как «ретроверзия антефлектированной 
матки», но разъяснения этого положения в тексте не имеется. 
В связи с тем, что у многих врачей нет ясного представления о 
термине versio, они, как правильно отмечает А. Э. Мандельштам,
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не различают ретроверсию и ретрофлексию, считая эти поло­
жения матки почти синонимами.
Интересно рассмотреть, как описывают versio ведущие про­
фессора Советского Союза В. И. Бодяжина, К. Н. Жмакин, 
Е. И. Кватер, М. С. Малиновский и Ф А. Сыроватко [3]. «Н а­
клонение матки (versio uteri) — неправильное положение матки, 
при котором тело смещается в одну сторону, а шейка в проти­
воположную, причем между телом и шейкой угла нет, матка 
выпрямлена». Это, конечно, верно, но является частным слу­
чаем. Ведь все авторы, в том числе и авторы «Гинекологии», 
считают типичным положением anteflexio-anteversio. Если при­
держиваться положения, что при versio угла между телом и 
шейкой нет, то трудно понять, что же такое anteflexio-antever 
sio?
Авторы «Гинекологии» [3], ж елая объяснить возникновение 
versio, пишут: «Матка уподобляется двуплечему рычагу: одно 
плечо т е л о  и н а д в л а г а л и щ н а я  ч а с т ь  ш е й к и ,  другое — 
в л а г а л и щ н а я  ч а с т ь  ш е й к и ;  точкой опоры являются 
своды влагалища и фиксирующий аппарат матки (основные, 
крестцово-маточные, маточно-пузырные, пузырно-лобковые связ­
ки)» (разрядка наша — В. Ф.) Здесь явно мысль не закончена
— не делается вывода из приведенного описания.
В противоположность этому, В. С. Груздев в своем приме­
чании при переводе учебника гинекологии О. Кюстнера [4] точно 
также, рассматривая матку в виде двуплечего рычага (боль­
шое плечо — тело матки и надвлагалищная часть, короткое — 
влагалищная часть шейки матки) с точкой опоры — местом 
прикрепления влагалищных сводов, добавляет, что рычаг этот 
может различным образом менять свое положение. В. С. Груз­
дев пишет: «Маточный рычаг может поворачиваться вокруг 
точки своей опоры, причем длинное плечо его может накло­
няться кпереди, кзади, вправо, влево, а короткое — в противо­
положные стороны. Такие смещения матки известны в гинеко­
логии под общим названием «versiones». Можно согласиться с 
тем, что матка представляет собой двуплечий рычаг. Но деле­
ние плеч рычага правильнее рассматривать так, как указывает
В. М. Елкин (5]. Последний, учитывая исследование E. M artin  
[6], считает, что длинное плечо рычага соответствует телу матки, 
а короткое — влагалищной части шейки матки. Надвлагалищ- 
ный же отдел шейки матки, к которому прикрепляется re tina­
culum uteri, является фиксированным и потому мало подвиж­
ным. С этим мнением согласен и А. И. Петченко {7].
Наиболее массивными зонами уплотнения в retinaculum uteri 
являются кардинальные (основные) связки, идущие от боковых 
отделов надвлагалищной части шейки матки к боковым стен­
кам таза, находящиеся в натянутом состоянии (E. M artin  [6]). 
Вокруг этих связок матка может вращаться.
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Это положение согласуется и с данными В. Москаленко, счи­
тающим, что центр матки находится в области шейки, в пункте 
пересечения всех сил фиксации. Около этого пункта происходит 
вращение органа (цит. по [5]).
Б. И. Рессин [8] в своей рецензии на руководство «Гинеко­
логия» критикует изложение определения термина versio, но с 
нашей точки зрения, евоей интерпретацией этого термина не 
вносит ничего положительного. Он, как и многие зарубежные 
авторы (K. Reifferscheid [9] G. Döderlein [10] и др.). считает 
правильным определение versio как «отношение (или угол) 
между всей маткой и влагалищем». Но это неточно, так как 
при чистой flexio можно также говорить об отношении между 
маткой и влагалищем.
К. Н. Ж макин [11] указывает: «в то время как ретрофлексия 
матки встречается довольно часто, ретроверсия наблюдается у 
женщин весьма редко». А вот К. К. Скробанский [12] пишет, что 
при ретрофлексии мы часто встречаем и ретроверсию, иначе 
говоря, имеем дело с retroflexio-versio. Наличие retrofloxio- 
versio признают И. Л.  Брауде [13], H. Lax [14] и др.
Мы полагаем, что все приведенные неясности в определении 
термина versio вызваны тем обстоятельством, что не обращается 
внимания на механизм возникновения versio. Мы уже указы­
вали, ссылаясь на работы 4, 5, 7 что матка может вращаться 
вокруг кардинальных связок. О возможности вращения матки 
вокруг связок говорит и J. Halban  [15]. Последний понимает под 
versio поворот, наклонение матки, причем поворот (по-нашему, 
вращение) может происходить по фронтальной (anteversio, 
retroversio) или сагитальной оси (dextrosin istroversio).
Таким образом, нет сомнения, что матка может в р а щ а т ь  
с я  п о  ф р о н т а л ь н о й  о с и ,  с о о т в е т с т в у ю щ е й  к а р  
д и н а л ь н ы м  с в я з к а м .  При этом вращении тело матки мо­
жет наклоняться кпереди, тогда шейка неминуемо будет обра­
щена кзади (anteversio), или кзади, а шейка будет обращена 
кпереди (retroversio). Вращение матки осуществляется давле­
нием на заднюю или переднюю стенку матки через посредство 
петель кишок, расположенных то в заднем, то в переднем дву- 
гласовом пространстве (J. Tandler [16], А. И. Петченко [7]).
Подробно изложенное нами представление о возникновении 
versio дает возможность очень легко ответить на поставленный 
нами в заголовке вопрос. Обратимся к нашему рисунку 1. Матка 
в первом положении находится в anteflexio-versio. Второе поло­
жение возникло при вращении матки вокруг оси, соответствую­
щей кардинальным связкам, причем угол между телом и шей­
кой сохранился и открывается кпереди — мы имеем anteflehxio- 
retroversio. При последующем вращении может произойти раз­
гибание угла, в таком случае возникает «чистая» retroversio. 
В дальнейшем, при постоянном давлении петель кишок на пе­
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реднюю стенку матки и несовершенную функцию тазового дна, 
тело матки, вращаясь вокруг указанной оси, опускается глубже 
в полость малого таза, возникает угол между телом матки и 
шейкой — образуется retroflexio. Если при этом происходит еще 
дальнейшее вращение матки вокруг кардинальных связок, то об­
разуется retroflexio-retroversio. Все стало на свое место!
Р и с .  1. Различные положения матки (схема): 1) anteflexio- 
anteversio, 2) anteflexio-retroversio, 3) retroversio.
Таким образом, положение матки anteflexio-versio наблюда­
ется не так редко, как переходная стадия от anteflexio-versio к 
retroflexio.
Изложенное совпадает с классификацией ретродевиаций 
матки по М. В. Елкину [5], который различает три степени рет­
родевиаций матки: 1) ретроклинацию — с сохранением antefle-
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xio, что собственно и есть anteflexio-retroversio; 2) ретроверзию
— наклонение матки кзади без наличия угла между телом и 
шейкой матки; 3) ретрофлексию — загиб матки кзади с обра­
зованием выраженного угла между телом и шейкой матки.
Попутно следует отметить, что lateroversio uteri легко объяс­
нить вращением матки по сагитальной оси, как указывает
I. Halban. Эту ось составляют крестцово-маточные и пузырно- 
маточные связки. Так как эти связки парные, то вращение во­
круг них в известной степени затруднено, поэтому lateroversio 
встречается значительно реже, чем ante-retroversio.
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Z U R  A N T E F L E X I O - R E T R O V E R S I O  LAGE D ER  
G E B Ä R M U T T E R
V. Fainberg
Z u s a m m e n f a s s u n g
Der Verfasser  vertritt  die Ansicht ,  daß v ie le  Arzte  und Lehrer 
an höheren Lehransta l ten  die Mö gl i chk ei t  der antef lex io-retroversio  
L a g e  der Gebärmutter vernienen.
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Nach der M einung des Verfassurs liegt der Grund dafür im 
Fehlen einer genauem  Definition der anteflexio-retroversio Lage in 
den sowjetischen Handbücher.
Auf Grund der Arbeiten von V S. Grusdew, V M. Elkin, 
A. I. Petßenko, J. Halban, E. Martin, J. Tandler hältder Verfasser 
für gerechtfertigt, die Versio als eine Beugung der G ebärm utter zu 
betrachten, die beim Drehen der Gebärmutter um ihre Frontalachse, 
die der Ligg. cardinalia  entspricht, oder um ihre Sagitalachse, die 
der Ligg. sacrouterina entspricht, enstanden ist. Anteflexio-retro­
versio kommt häufiger vor als es angenommen wird, als ein Über­
gangstadium von Anteflexio versio zur Retroflexio.
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И С С Л Е Д О В А Н И Е  Л А К Т О Б А Ц И Л Л  В Л А Г А Л И Щ А  
М Е Т О Д О М  Х Р О М А Т О Г Р А Ф И И  НА Б У М А Г Е
А. А. Ленцнер, Т. Я. Илометс, Л. А. Гольянова
Кафедры микробиологии и органической химии ТГУ
До последнего времени палочки Дёдерлейна нередко все еще 
счтаются идентичными Lactobacillus acidophilus [1—3]. Однако 
уже в 1957 году Хэйвод >[4] выделил из влагалищного отделяе­
мого не только L. acidophilus, но и L. salivarius и L. fermenti. 
В 1960 году Рогоза и Шарп :[5] идентифицировали среди лакто­
бацилл влагалища, кроме L. acidophilus и L. casei var rharrino- 
sus, также L. fermenti и L. cellobiosus.
Позже видовая неоднородность палочек Дёдерлейна — лак­
тобацилл влагалища — была подтверждена Варнером и Зеэли- 
гером [6], нами [7— 10] и Шпицбартом {11 — 14].
Наши исследования показали, что видовой состав лактоба­
цилл влагалища у здоровых женщин неодинаков и что имеются 
некоторые различия в видовом составе палочек Дёдерлейна у 
небеременных и беременных [8— 10]. Цель дальнейшего поиска
— выяснить факторы, определяющие видовой состав лактоба­
цилл влагалища, раскрыть его значение для женского орга­
низма.
Между тем определение видовой принадлежности лактоба­
цилл, как правило, проводимое по каким-то физиологическим 
и биохимическим тестам, нередко связано со значительными 
трудностями. Одной из причин этого является встречаемость 
т. н. атипичных, или промежуточных, или неклассифицируемых 
штаммов, которые по физиологическим свойствам и биохимиче­
ской активности не укладываются в дифференцируемые сейчас 
виды названного микроба [15—20].
Согласно Шпицбарту [11 — 14], не удается идентифицировать 
и все штаммы лактобацилл, выделяемые из влагалищного отде­
ляемого. Лактоза-отрицательные неклассифицируемые палочки 
Дёдерлайна описывают Пех и Мюллер [21]. Исследуя микро­
флору влагалища, мы также неоднократно изолировали гомо- 
ферментативные лактоза-отрицательные лактобациллы, видовую 
принадлежность которых нельзя было определить с помощью
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16 обычно применяемых нами физиологических и биохимических 
тестов [10]. Совершенно очевидно, что углубленное изучение па­
лочек Дёдерлейна не всегда может ограничиться лишь одной 
классической бактериологической методикой.
Пс мнению некоторых авторов, весьма перспективным мето­
дом исследования лактобацилл является хроматография на бу ­
маге [22— 24]. При этом можно определить свободные амино­
кислоты и пептиды содержимого бактериальной клетки и хими­
ческий состав клеточной стенки.
Накапливающиеся в ходе процессов ана- или катаболизма 
свободные аминокислоты и пептиды отражают метаболизм бак­
териальной клетки [25]. Их определение методом хроматогра­
фии на бумаге в уксуснокислом клеточном экстракте позволяет 
идентифицировать отдельные виды лактобацилл [26— 30, 25, 
31, 32, 24], выявить их межвидовые генетические связи [30].
Имеются видовые различия в химическом составе клеточной 
стенки лактобацилл [33— 37]. В частности, только клеточная 
стенка L. plantarum содержит а, е-диаминопимелиновую кис­
лоту — ДАП, из-за чего ее определение методом хроматографии 
на бумаге рекомендовано для дифференциации L. plantarum и 
L. casei [34, 38]. Согласно Або-Эльнаге и Кандлеру [38] практи­
чески немаловажно, что при этом можно пользоваться не только 
гидролизатами очищенных клеточных стенок, но и цельных кле­
ток. Правда, недавно установлено наличие свободной ДАП в 
клеточном содержимом некоторых штаммов лактобацилл 
группы Thermobacterium [39].
Целью настоящей работы было исследовать свободные ами­
нокислоты и пептиды гомоферментативных лактобацилл влага­
лища методом хроматографии на бумаге уксуснокислых кле­
точных экстрактов. Опыты проводились как с идентифициро­
ванными штаммами, так и со штаммами, видовую принадлеж­
ность которых не удалось определить с помощью обычно при­
меняемых нами физиологических и биохимических тестов. Конт­
ролем служили типовые штаммы лактобацилл, любезно предо­
ставленные нам проф. М. Е. Шарп. Параллельно с хроматогра­
фическим анализом было проведено углубленное изучение фи­
зиологических свойств и биохимической активности взятых в 
опыт лактобацилл.
Материал и методика
Ш т а м м ы  л а к т о б а ц и л л .  В опыт было взято 12 штам­
мов, выделенных нами из влагалищного отделяемого здоровых 
женщин: 2 — L. acidophilus (64T-G1 и 72T-V7), 2 — L. casei 
var. casei (57T-V2 и 58T-G1), 4 — L. plantarum (52T-A1, 63T-V1, 
80T-V6 и 80T-B1) и 4 штамма неклассифицируемых гомофер­
ментативных лактобацилл (54Т-А5, 63T-A3, 58Т-АЗ и 58Т-А4). 
Контролем служили 7 типовых штаммов: L. acidophilus NCIB
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4504 (NCIB — National Collection of Industrial Bacteria, Eng­
land). L. leichmannii NCIB 8183, L. delbrueckii NCIB 2378, 
L. casei var. casei NCDO 151 и 152 (NCDO —  N ational/C ol­
lection of Dairy Organisms, England), L. casei var. rhamnosus 
ATCC 7469 (ATCC —  American Type Culture Collection) и 
L. plantarum ATCC 10241. Всего работа проводилась в 19[нтам- 
мами. !
Применяемые нами методики выделения и идентификации 
видов лактобацилл описаны ранее [40, 10, 41, 42].
И з у ч е н и е  ф и з и о л о г и ч е с к и х  с в о й с т в  и б и о х и 
м и ч е с к о й  а к т и в н о с т и .  При определении видовой принад­
лежности лактобацилл мы обычно пользуемся 16 физиологиче­
скими и биохимическими тестами: расщепление глюкозы с обра­
зованием газа; рост при 0,4% типоля и при 15° С; расщепление 
сорбита, целлобиозы, рамнозы, мелецитозы, галактозы, маль­
тозы, сахарозы, маннозы, лактозы, салицина и маннита; пре­
дельное кислотообразование в молоке и образование зерен во- 
лютина [10]. Для более углубленного изучения физиологических 
свойств и биохимической активности взятых в опыт штаммов 
в настоящей работе дополнительно использовано еще 30 тестов: 
рост при 45° С и 0,1% типоля; образование NH3 из аргинина; 
расщепление D (— )-  и L ( - j - ) -арабинозы, ксилозы, левулезы, сор- 
бозы, а-метил-О-маннозида, а-метил-О-гликозида, тагатозы, тре- 
галозы, мелибиозы, рафинозы, инулина, декстрина, гликогена, 
глицерина, эритрита, адонита, D -арабита, дульцита, инозита, 
амигдалина, арбутина и эскулина; а также расщепление твинов 
20, 40, 60 и 80.
Методика постановки отдельных тестов описана ранее [7 10, 
42, 43]. Следует только добавить, что из D (— ) -арабинозы, 
L ( - j - ) -арабинозы, ксилозы, левулезы, маннозы, галактозы, сор- 
бозы, тагатозы, мальтозы, гликогена, D -арабита и арбутина го­
товят 5%-ные растворы на дистиллированной воде, фильтруют 
через фильтр Зейтца и прибавляют к уже стерильной среде 
М РС-3 [44, 45, 10].
Все тесты ставились не менее 2— 5 раз.
Х р о м а т о г р а ф и я  на  б у м а г е .  Двухсуточную густую 
культуру (4 пробирки по 5 мл) изучаемого штамма в среде 
МРС-1 [44, 10] центрифугировали до осаждения бактерий. Мик­
робную массу промывали повторно дистиллированной водой на 
центрифуге, пока надосадочная жидкость не давала отрицатель­
ной реакции с нингидрином. Затем лактобациллы заливали 3 мл 
33%-ной уксусной кислоты, тщательно взбалтывали, выдержи­
вали 22— 24 часа при комнатной температуре и центрифуги­
ровали.
Исследовали полученный совершенно прозрачный уксусно­
кислый клеточный экстракт, пользуясь одномерной нисходящей 
хроматографией. При этом применяли хроматографическую бу ­
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магу ленинградская «Б » (быстрая) и растворитель, состоящий 
из бутанола, ледяной уксусной кислоты и дистиллированной 
воды в соотношениях 4 : 1 : 1 .  Свидетелями служили ДАП, ци- 
стин, лизин, гистидин, аргинин, аспарагиновая кислота, серин, 
глицин, глютаминовая кислота, треонин, аланин, пролин, тиро­
зин, триптофан, метионин, валин, фенилаланин, изолейцин, лей­
цин и оксипролин. Для более четкого разделения аминокислот 
растворитель пропускали через хроматограмму три раза. П ро­
являли хроматограмму 0,1%-ным раствором нингидрина в аце­
тоне и фиксировали раствором азотнокислой меди в ацетоне 
(насыщенного водного раствора C u (N 0 3) 2 — 1 мл, ацетона —
99 мл и 35%-ного H N 0 3 — 1— 2 капли)
Из каждого штамма готовили, как правило, три клеточных 
экстракта и из каждого экстракта — 2— 14 хроматограмм. Всего 
на 19 штаммов было сделано 57 клеточных экстрактов и 225 хро­
матограмм.
Интенсивность пятен оценивали по пятибальной системе: 
очень сильное — 5, сильное — 4, среднее —  3, слабое — 2 
и очень слабое —  1 балл. Складывая баллы соответствующих 
пятен по хроматограммам и деля полученные суммы на число 
хроматограмм, вычисляли средние показатели интенсивности пя­
тен. Эти показатели дали возможность получить и некоторое 
представление о количественных различиях между изученными 
штаммами по выявленным веществам.
Лактобациллы обычно экстрагируют 10%-ной уксусной кис­
лотой и клеточные экстракты исследуют с помощью двухмер­
ной хроматографии [26— 29, 25, 30— 32, 241. Наши предвари­
тельные опыты показали, что определенные различия между 
отдельными видами и штаммами лактобацилл можно выявить 
также с помощью одномерной хроматографии, экстрагируя 
микробы 33%-ной уксусной кислотой. При этом нужно быть 
очень осторожным с выводами при сопоставлении полученных 
результатов и соответствующих литературных данных. Сказан­
ное, однако, не мешает выполнить основную задачу настоящей 
работы — сравнить выделенные нами идентифицированные и 
неклассифицируемые штаммы палочек Дёдерлейна с типовыми 
штаммами лактобацилл.
Результаты и обсуждение
Физиологические свойства и биохимическая активность изу­
ченных штаммов L. acidophilus, L. leichmannii, L. delbrueckii, 
L. casei var. casei, L. casei var. rhamnosus и L. plantarum ( c m . 
табл. 1) в основном соответствуют таковым, приведенным в о б ­
стоятельных исследованиях Рогозы, Шарп и их соавторов [46— 
48, 5, 22], Кедди [49], Дейвиса [50], а также Jlepxe и Реутера 
[51, 52]. Но имеются и определенные различия, на которых сле­
дует вкратце остановиться.
12 Т р у д ы  по м е д и ц и н е  X V II 177
Физиологические свойства и биохимн1
Вид
лактобацилл
Рост Расщепление угаеводов,
U и
s  I сиО- Iс  , со
tr
О  : О
VO Cu I о
NCIB 4504 -------Ь +  — — 1»! -Ь —  +  +  —  — +  +
L. acidophilus 54T-G1 -------Ь —  —  — 1,5 4“ + +  + 0
72T-V7 -------h ----------------1,8 i ---------- +  - f  — — +  0
L. leichmanni NCIB 8183 — + — — “h 1,0 - — -- — — -- --
L. delbrueckii NCIB 2378 -  + — — — 0,1 - — + + — — — -
NCDO 151 +  + + — — 2,3 - — + + — — + +
NCDO 152 +  + + — — 2,2 - — + + — — +  +
L. casei var. 
casei 57T-V2 +  + + — — 2.2 + — + + — — +  +
58T-G1 +  - + — — 2,1 + — + + — — + +
L. casei var. 
rham nosus
ATCC
7469
+  + + — — 3,0 - f + + + + — + +
ATCC 10241 +  ± + -X-1 — 1.7 + + + 4 - — + + —
52T-A1 H------- + + + 1.8 + + + + — + + —
L. plantarum 63T-V1 +  - + + — 1,7 + — + + — + + —
80T-V6 +  + + - f — 0,7 - f + 4 - + — _1_ + —
80T-B1 +  - + + — 2,0 + + + + — + + —
4-  4~  —  —  0,2 +  —  —  —  —
+  + ---- 0,2 + _  +  4 . ----------
-  + ---- 0,1 + -  +  + -----+  -
- + ---- 0.2 ± -------1- ---------
О б о з н а ч е н и я :  +  =  тест положителен;— =  тест отрицателен; +  =  при 
0 — тест не поставлен; 1 =  степень липолитической актив
П р и м е ч а н и е :  все штаммы расщепляли маннозу, мальтозу и сахарозу; ни 
расщеплял D (— )-арабинозу, ксилозу, эритрит, дульцит и
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Неклассифици- 54Т-А5
руемые firr д .  
гомофермента-
тивные 58Т-АЗ
лактобациллы -g^
Т а б л и ц а  1
% ш  активность изученных штаммов
высокоатомных спиртов и гликозидов Степень
! к I ai
липоли-
тической
! актив­
ности
X
3= X о Я  ое- I х сс X 00
х  х - н !00 — — >> X X X
°  ^ \о X X . XЯ СО а. CQ ш ! саX о CS СО <т> н н 1 н
4 + 4 4- +  - -  — + 11
+ _____________________+ + 4- + 1 1 1
4 4 4 + +  - -  + + 1 1 1 ! 0 1 1 + + + + 1 2 —. 1 
Т 4 4 + +  - -  + 4 1 1 1-  0 +  -  -  + + + + 2 —  —
4 + 4 -------------------- + + + + 2 2 —
+ 11
+
-  —  —  —  —  — ± — — —  —  —
4 4 + — — + — —  — .— — — + + — 4- + - f + 1 1 —
4 4 + — — 4 — —  — — — — + + — + 4 4- + 1 1 —
4 4 + — — + — 4 — — — + 4 — + 4- + 4- 1 1 —
4 4 4 — — + — 4-  - — — — + + — + 4 4 - + 1 —  —
4 + + — — + — —  — + + — + 4- + + + + + 1 1 —
4 4 + 4 + + + н— — — 4~ f + — + + 4- 4 — —  —
+ 4 4 + + 4 — +  - — + + + + — _L_1 + + 4- — 1 —
4 4 4 4 4 4 — +  + — — + + 4- — 4 - + + 4 1 1 —
4 4 4 4 + + + 4 4 - — 4 4 4- 4- 1 —  —
4 4 4 4- + 4 - + + + — + 4- 4 - 4- 1 2 —
— 4 + — 4- 4 4  - — + — — — — 4 - + + 4 - — —  —
- - + 4 - — f — +  - — — — — — — + — ± 4 — —  1
- — 4 — — — — —  — — — — — — — 4 - — + + — —  —
----------1------ н— ------------- - -  +  +  +  +  -
=  чаще отрицателен;повторной постановке тест чаще положителен и 
ности низкая и 2 =  средняя.
один штамм не образовывал газа из глюкозы и NH3 из аргинина, а также не 
твин 20.
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В противоположность указанным исследованиям в наших 
опытах L. acidophilus расщеплял L ( - ( - ) -арабинозу и инулин, L. 
delbrueckii — гликоген, L. casei var. casei — L ( - j - ) -арабинозу, 
L. casei var. rhamnosus — L ( - f - ) -арабинозу, глицерин и адонит 
и L. plantarum — адонит; a L. leichmannii не ферментировал 
декстрин.
Единичные данные о способности L. acidophilus расщеплять 
L(-j-) -арабинозу в литературе найти можно [21, 53— 55], причем 
Пех и Мюллер £21] описывают как раз такие штаммы во вла­
галищном отделяемом. Имеются и единичные сведения о спо­
собности L. acidophilus расщеплять инулин [56, 57. 54]. Неспо­
собность L. leichmannii ферментировать декстрин согласуется 
с наблюдениями Шпихера [58], Суденко [54], ду Плесси и ван 
Зиля [16]. В кажущемся полном противоречии с литературой 
находится расщепление гликогена L. delbrueckii. Но по Орла— 
Иенсену [59] у лактобацилл совпадают расщепление крахмала 
и гликогена, о ферментации же L. delbrueckii крахмала сооб­
щения имеются [59, 60]. Расщепление L ( - f  ) -арабинозы L. casei 
var. casei отмечалось и ранее [54, 17 19, 61, 62]. Расщепляю­
щие L ( - j - ) -арабинозу штаммы L. casei var. rhamnosus описы­
вают Кандлер с сотрудниками [38, 63], глицерин —  Подгорский 
[64]. О способности L. casei var. rhamnosus, а также L. plan­
tarum ферментировать адонит мы данных не нашли.
Лишь некоторые авторы использовали арбутин при изучении 
биохимической активности гомоферментативных лактобацилл 
[59, 16]. В противоположность полученным ими результатам мы 
установили способность L. acidophilus расщеплять этот глико- 
зид. Учитывая результаты расщепления арбутина, а также амиг- 
далина и салицина, следует иметь в виду, что ферментация пе­
речисленных гликозидов отдельными штаммами лактобацилл 
сопровождается появлением темно-коричневого преципитата. 
Аналогичный феномен наблюдается и у некоторых дрожжей, где 
его объясняют выпадением в осадок солей железа под дейст­
вием образовавшихся фенолов [65]. Проведенный на кафедре 
аналитической химии ТГУ (зав. —  М.-Л. Аллсалу) полуколи- 
чественный эмиссионный спектральный анализ показал, что на­
блюдавшийся нами у лактобацилл преципитат тоже содержит 
соли железа.
Полностью отсутствуют сведения об использовании тагатозы 
и D -арабита в пестрых рядах лактобацилл. Между тем в наших 
опытах D -арабит ферментировал только L. plantarum, а тага- 
тозу — L. casei var casei, L. casei var rhamnosus и L. acidophi­
lus. Специальными исследованиями, проведенными на кафедре 
микробиологии ТГУ (А. А. Ленцнер, X. П. Ленцнер и 
М. А. Тоом), доказана применимость тестов с тагатозой и D-apa- 
битом для дифференциации L. plantarum и L. casei, что явится 
содержанием отдельного сообщения. Скудны данные о липоли-
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тическон активности лактобацилл микрофлоры человека. Пока 
лишь известно, что степень липолитической активности лакто­
бацилл влагалища уступает таковой лактобацилл толстого ки­
шечника [66].
Углубленное изучение физиологических свойств и биохими­
ческой активности взятых в опыт штаммов неклассифицируе- 
мых гомоферментативных лактоза-отрицательных лактобацилл 
показало, что они различаются между собой, главным образом, 
только по способности расщеплять мелецитозу. Это, на наш 
взгляд, позволяет рассматривать их как одну единую группу. * 
Возникает вопрос: относятся ли они к термо- или стрептобак- 
териям? И хотя большинство авторов [47 50, 22, 23, 20, 37] клас­
сифицирует расщепляющие мелецитозу гомоферментативные 
лактобациллы как стрептобактерии, мы все же сочли возможным 
отнести выделенные нами штаммы к термобактериям. В пользу 
такого решения говорят результаты других тестов (отсутствие 
роста при 15° С и при 0,4% типоля, неспособность расщеплять 
маннит, дульцит, сорбит, тагатозу, D -арабит) и некоторые лите­
ратурные данные. Так Смис и Каннингем [67] описывают рас­
щепляющие мелецитозу штаммы L. helveticus, Крог [15] — 
L. delbrueckii, ду Плесси и ван Зил [16] — L. leichmannii.
Из отдельных видов группы Thermobacterium наши штаммы 
наиболее близки к L. acidophilus, от типичных представителей 
которого их отличает только отсутствие ферментации лактозы 
и, конечно, расщепление мелецитозы. Однако о встречаемости 
лактоза-отрицательных штаммов L. acidophilus сообщает ряд 
авторов [49, 54, 55, 20]. Выделены они и из влагалищного отде­
ляемого [21]. От L. lactis наши штаммы кроме отношения к 
лактозе и мелецитозе отличаются еще способностью ферменти­
ровать целлобиозу и отсутствием зерен волютина. Что же каса­
ется L. leichmannii и L. delbrueckii, единственных термобакте­
рий, которые характеризуются лактоза-отрицательностью, то в 
противоположность выделенным нами штаммам для первых ти­
пично отсутствие способности расщеплять галактозу и образо­
вание зерен волютина, для вторых — отсутствие способности 
расщеплять эскулин, целлобиозу и салицин. От расщепляющих 
мелецитозу штаммов L. leichmannii ду Плесси и ван Зиля [16] 
исследованные штаммы отличаются, в первую очередь, неспособ­
ностью ферментировать маннит и сорбит, от штаммов L. del­
brueckii Крога [15] — способностью ферментировать галактозу, 
целлобиозу и салицин.
Анализ хроматограмм взятых в опыт штаммов показывает 
(см. табл. 2), что на отдельных хроматограммах лактобацилл 
выявляется до 12 пятен: пятно на стартовой линии, далее пятна
* Сделанный вывод нашел подтверждение при изучении еще 55 анало­
гичных штаммов, из них 43 расщепляли мелецитозу. Результаты этих ис­
следований будут сообщены отдельно.
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Результаты хроматографического анализа изученных штаммов
Т а б л и ц а  2
Вид
лактобацилл
sо
X
<и о ч о
онга
оОчX
о S 
х «сг &
Средние показатели интенсивности пятен
o .rafr« Xо X
яra XX 4
о =xX оfr« Ю0? о
X fr-
к
S аS  ЯЧ I=t
<Я «■ гах и гах о fr-х я оX S чи и оОч га хга л «
хXо.
9 10 11 12
s осг 2х £
•0* кX с нк о><и ое( ях Xäi wПЗ со
13
К
** X я £ ’S*кs X
14 15
хX
■* iО) Xч и
О »Xм mх ч
16
L. acidophilus
NCIB
4504
64T-G1
72T-V7
19
10
12
4.7
4,6
4.8
2.7
1.8 
1,3
3,8 3,7
2,7
3,2
3.1
3.2
1,3 4,4 0,7
1,2
1.2
4,0
3,9
0,6
0,8
2.5
2.6 
2.7
0
0,8
L. leichmannii
L. delbrueckii
L. casei var. 
casei
L. casei var. 
rhamnosus
NCIB
8183
3,1 2,0 4,9 3,7 2,0 4,0 0,8 2,8 0,4
NCIB
2378
12 4,8 2,9 4,7 3,0 1,8 4,1 0,8 2,9
NCDO
151
NCDO
152
57T-V2
58T-G1
17
17
10
8
2,6
2,5
2,0
1,4
ATCC
7469
17 2,6
1.5 
1,7
1.5 
2,0
1,5
4,6
4,0
4,3
4,5
3.1
3.1
3,0
3,5
4,6 2,6
1,9
1,8
2,0
2,5
1,8
4.4
4.4
4.5
4.6
0,4
0,8
0,8
0,8
1,8
0,5
3,3
4,2
3,6
3,8
0,3
0,3
0,4
0
0,8
0,6
0
0
0
0,2
0,4
0,3
0
0,5
0,5
0,9
0,6
0,2
0,9
1,0
1,7
Т а б л и ц а  2 п р о д о л ж е н и е
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
АТСС
10241
3 22 2,9 2,1 4,0 3,9 2,0 '4,5 0,8 2,8 0,6 2,9 0,5 1,6
L. plantarum 52Т-А1 3 9 3,1 2,9 4,0 3,7 2,6 4,4 2,1 3,8 0,3 2,1 0,4 1,663T-V1 3 11 2,4 2,9 4,0 3,9 2,3 4,4 0,8 3,0 0,7 3,2 0,6 1,4
80T-V6 3 11 3,7 3,4 4,3 4,4 2,2 3,9 1,4 3,1 0,9 2,7 0,8 1,0
80Т-В1 4 12 1,9 2,7 3,9 3,5 2,1 4,9 1,8 3,4 1,1 2,9 0,9 1,8
Неклассифици- 54Т-А5 3 6 4,8 1,8 2,8 3,5 2,0 4,3 2,3 2,7 0,5 0 0,7 0,7
руемые гомо- 63T-A3 3 6 5,0 1,7 2,8 3,5 1,8 4,5 2,5 2,8 0,5 0 0,5 0,5
фермента- 58Т-АЗ 3 6 5,0 2,5 3,2 3,5 2,5 4,7 3,2 3,2 0,5 0,5 1,0 1,5
тивные лакто­
бациллы
58Т-А4 3 11 3,3 1,4 4,2 3,9 4,7 4,2 2,2 3,0 0,4 3,2 0,8 1,6
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цистина, лизина-гистидина, аргикина-аспарагиновой кислоты, се- 
рина-глицина, глютаминовой кислоты, треонина, аланина, за­
тем I неидентифицированное пятно, II неидентифицированное 
пятно и, наконец, пятна метионина-валина и изолейцина-лей­
цина. I неидентифицированное пятно находится на месте про- 
лина и тирозина, II — ниже метионина и на месте или выше 
триптофана. Химический состав этих нингидринположительных 
пятен нами не установлен. Неидентифицированные нингидрин- 
положительные пятна на хроматограммах уксуснокислых экст­
рактов лактобацилл описывают и другие авторы [26— 30, 24]. 
По всей вероятности, большинство этих пятен принадлежит пеп­
тидам [26, 28, 24].
Хроматограммы L. acidophilus, L. leichmannii и L. delbru- 
eckii довольно сходны. Из штаммов L. acidophilus I неиденти­
фицированное пятно встречается только у расщепляющего ман- 
нит штамма 72T-V7 Это же пятно встречается и у L. leichman­
nii. Следы метионина-валина выявлены на хроматограммах L. 
delbrueckii. Интенсивность пятна на стартовой линии L. leich­
mannii уступает таковой L. delbrueckii и L. acidophilus. Указа­
ния на меньшую интенсивность названного пятна у L. leich­
mannii по сравнению с L. delbrueckii имеются также в литера­
туре [30].
Различаются хроматограммы L. acidophilus, L. leichmannii 
и L. delbrueckii от хроматограмм лактобацилл группы Strepto- 
bacterium, в частности, отсутствием пятна, характерного для изо­
лейцина-лейцина. Особенно типичны хроматограммы штаммов 
L. plantarum, которые характеризуются довольно интенсивным
II неизвестным пятном. На основании этого пятна можно также 
L. plantarum дифференцировать от L. casei var. casei и L. casei 
var. rhamnosus. О возможности дифференциации L. plantarum 
и L. casei методом хроматографии на бумаге уксуснокислых 
клеточных экстрактов сообщ ают и другие авторы [27, 29, 24]. 
Анализ хроматограмм, изученных штаммов L. casei var casei, 
позволяет выявить некоторые внутривидовые различия. Так от­
личается от других штамм 58T-G1 — единственный штамм L. 
casei var casei, не растущий при температуре 45° С и не рас­
щепляющий твин 60.
Большой интерес представляют хроматограммы взятых в 
опыт неклассифицируемых гомоферментативных лактобацилл. 
Если по физиологическим свойствам и биохимической активно 
сти названные микробы весьма близки к L acidophilus, то ре­
зультаты изучения их уксуснокислых экстрактов методом хро­
матографии на бумаге менее определенны. В противополож­
ность L. acidophilus выявляются, хотя и слабые, пятна метио­
нина-валина, изолейцина-лейцина, значительно более интенсив­
ное пятно треонина. Любопытно, что на хроматограммах меле- 
цитозу нерасщепляющих штаммов выявляется II неидентифици-
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рованное пятно. Между тем мелецитозу расщепляющие штаммы, 
казалось бы, более близкие к L. plantarum, этого характерного 
для названного вида пятна не дают.
Таким образом, результаты настоящей работы не позволяют 
определить видовую принадлежность выделенных нами из вла­
галищного отделяемого гомоферментативных лактоза-отрица- 
тельных лактобацилл. Нужны дальнейшие исследования по изу­
чению их морфологии, потребности в факторах роста, составе 
клеточной стенки, структуре Д Н К  и пр. Следует ли отнести вы­
деленные штаммы к какому-то дифференцируемому сейчас виду 
(L. acidophilus?), или рассматривать как определенный новый 
вариант этого вида, или же говорить о новом виде? Нам ка­
жется, что на этот вопрос может дать окончательный ответ 
только подкомитет лактобацилл международного комитета по 
номенклатуре бактерий.
Выводы
1. Хроматография на бумаге уксуснокислых клеточных экст­
рактов является ценным дополнительным методом изучения па­
лочек Дёдерлейна, позволяющим вскрыть некоторые внутри- и 
межвидовые различия между отдельными штаммами этих мик­
робов.
2. Во влагалищном отделяемом встречаются гомоферменга- 
тивные лактоза-отрицательные часто расщепляющие мелецитозу 
лактобациллы, которые по своим физиологическим свойствам и 
биохимической активности наиболее близки к L. acidophilus, но 
отличаются от последнего по хроматограмме уксуснокислых кле­
точных экстрактов.
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A STUDY OF THE VAGINAL LACTOBACILLI USING  
PAPER CHROMATOGRAPHY
A. Lenzner, T. Hornets, L. Goljanova
S u m m a r y
Free amino acids and peptides of the vaginal homofermentative 
lactobacilli were studied by way of paper chromatography of cell 
acetic acid extracts. Experiments were carried out with identified 
strains and with the strains that the authors could not identify by 
the physiological and biochemical tests they had usually made 
use of. The type-stock cultures.received from Professor M. E. Shar­
pe served as a control. An extended study of the physiological and 
biochemical properties of the 19 strains of lactobacilli, used in 
chromatographic experiments, was made simultaneously by 45 
additional tests.
Homofermentative lactose-negative lactobacilli from the vaginal 
secretion that often fermented melezitose have been described. 
These strains resemble L. acidophilus very closely in their physio­
logical properties and biochemical activity but differ from the latter 
by the chromatograms of cell acetic acid extracts.
The authors have come to the conculsion that the paper chro­
matography of cell acetic acid extracts is a valuable complementary 
method for studying Döderlein bacilli and permits revealing 
some differences between species and even strains of lactobacilli.
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МИКРОБНАЯ ФЛОРА И ЕЕ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ 
К АНТИБИОТИКАМ ПРИ ОСТРЫ Х ВОСПАЛИТЕЛЬНЫ Х 
ПРОЦЕССАХ П РИДАКТОВ МАТКИ
А. А. Сярг
Тартуский клинический родильный дом
Воспалительные процессы женских половых органов зани­
мают по частоте первое место среди гинекологических заболе­
ваний. Авторы подчеркивают, что важную роль в лечении играет 
чувствительность микрофлоры к антибиотикам [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7]. 
Орлов [3] считает, что на стафилококки лучше действуют лево- 
мицетин и стрептомицин, а по данным Кирсановой [2], —  био­
мицин и террамицин.
Задача настоящей работы —  выяснить по данным Тарту­
ского клинического родильного дома, какие микробы встреча­
ются чаще и к каким антибиотикам они чувствительны.
В 1963— 1965 гг. обследовано 102 женщины с диагнозами: 
Pelveoperitoni'tis (9), Pyosalpinx (23), Pyoovarium (2), Adnene- 
xitis ehr. exacerbata (28), Adnehitis ac. (33), Parametritis (7). 
Возраст больных: до 20 лет —  3 женщины, с 21 до 30 лет —  40, 
с 31 до 40 лет —  36, с 41 до 50 лет —  19, с 51 года и боль­
ше —  4. Все больные исследовались на гоноррею.
У всех больных была сделана пункция заднего влагалищного 
свода. Предварительно влагалище было повторно промыто рас­
твором сулемы 1 : 1000, высушено стерильными ватными тампо­
нами и продезинфицировано 5%-ным раствором йодной на­
стойки. Полученная при пункции жидкость исследована в бак- 
теориологической лаборатории Тартуской клинической инфек­
ционной больницы. Определяли чувствительность к биомицину, 
левомицетину, пенициллину, стрептомицину и тетрациклину по 
методу дисков [8, 9].
Оценка результатов: отсутствие зоны задержки роста микро­
бов вокруг диска указывает на то, что испытуемый микроб не 
чувствителен к данному антибиотику.
Диаметр зоны задержки до 15 мм оценивается как малочув­
ствительный (-[-) от 16 до 25 мм — средней чувствительности 
(-|—}-). 26 и более мм высокой чувствительности (-]— |—[-)
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Чувствительность различных микробов из пунктата к антиобиотикам
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Escherichia coli 22 1 1 1 6 3 1 2 И) j 1 4 9 3
Стафилококки 22 5 2 1 9 4 1 1 3 1 4 1 4 9 3
Стрептококки 16 4 1 4 2 1 5 3 2 1 2 3 3 1
Тетракокки 9 1 1 1 1 2 1 1 7
Другие 24 5 10 7 18 1 8 3 7 ■ 8 3 4 4 3 3 7
Всего 111 0 12 18 11 38 6 15 9 И 2 16 15 0 ' 9 8 23 17 13
У 27 женщин в пунктате микробы не обнаружены. Микробы 
проросли у 75 женщин. У 19 из пунктата выделено по 2 куль­
туры, у 4 по 3, всего 111 культур.
Выявлено 15 различных видов микробов, чаще всего стафи­
лококки, стрептококки, тетракокки, Escherichia coli. Другие 
микрококки, как Alcaligenes faecalis, Bacillis megatherium и 
т. д., встречались редко.
Результаты приведены в таблице.
Кроме того, найдено еще несколько этиологических факто­
ров: гоноррея —  3 случая, актиномикоз — 1 случай, дрожжевые 
грибки — 2 случая, Trichomonas vaginalis в пунктате без дру­
гой микрофлоры — 1 случай и метросальпинографии, сделанные 
после затихания острого процесса, туберкулез —  2 случая.
Из 111 культур в 23 случаях микробы были резистентны, в
17 случаях реагировали мало, только 1 -f- Лучше действуют 
левомицетин (49 случаев) и пенициллин (24 случая). На тетра­
циклин микробы реагировали только в 9 случаях.
Выводы
У многих женщин микробы из пунктата не реагируют на 
действие антибиотиков. Д о получения ответа бактериологиче­
ского анализа в наших условиях целесообразно применять лево­
мицетин и пенициллин. Больше следует употреблять новые и 
мало использованные антибиотики, как колимицин, эритроми­
цин, мицерин и т. д. и сульфаниламиды. Но чувствительность 
микробов к этим антибиотикам и сульфаниламидам надо тоже 
определять в бактериологических лабораториях.
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DIE MIKROFLORA UND IHRE EMPFINDLICHKEIT  
GEGENÜBER  ANTIBIOTIKA BEI AKUTEN  
AD NEXENTZÜNDUNGEN
A. Särg
Z u s a m m e n f a s s u n g
Die Mikroflora von 102 Patientinnen mit akuten gynäkolo­
gischen Entzündungen wurde untersucht.
Von 111 ausgewachsen Stämmen haben 23 Stämme auf kein 
Antibiotikum reagiert, 17 Stämme reagierten nur schwach.
Die höchste Wirksamkeit zeigten Levomyze tin (bei 49 Fällen) 
und Penizillin (bei 24 Fällen)
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О СДВИГАХ ОБЩЕГО БЕЛКА И БЕЛКОВЫХ ФРАКЦИЙ  
У ГИНЕКОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ  
В П О СЛ ЕО П ЕРАЦ И О Н Н О М  ПЕРИОДЕ
У. Т. Лейснер, Р Н. Микельсаар, А. Э. Линалайд
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ
Катаболическая и анаболическая фазы, наблюдаемые в об­
мене белка после каждой операции, травмы, составляют общую 
ответную реакцию организма на травму. Расходование белка 
происходит вначале з'а счет лабильных резервов, затем начи­
нают расходоваться плазматические и структурные белки 
[1, 2, 3, 4, 5]. Интенсивность и продолжительность этой реакции 
зависит от возраста больной, состояния белкового обмена до 
операции, тяжести операции, кровопотери и т. д, [1, 2, 3, 4, 5, 6].
В послеоперационном периоде одновременно с понижением 
общего белка [2, 3, 4, 5, 7, 8] происходит сдвиг соотношений 
между фракциями белка в сторону увеличения глобулинов 
[3, 5, 6], в основном, за счета фракции [3, 7]. По мнению неко­
торых авторов, глобулины не меняются [2] или увеличиваются 
за счет содержания фибриногена [5, 9]. Определению общего 
белка и белковых фракций придают в предоперационной под­
готовке и наблюдении послеоперационных изменений большое 
значение [2, 3, 5, 9, 10, 11, 12, 13].
Целью настоящей работы было выяснение изменений общего 
белка и белковых фракций в связи с ранним пероральным питье­
вым и питательным режимом.
Исследованию было подвергнуто 10 гинекологических боль­
ных, перенесших операцию разной тяжести: у 5 проведена опе­
рация на придатках матки, у 2 —  суправагинальная ампутация 
матки, у 2 —  тотальная экстирпация матки, у 1 — операция по 
поводу перфорации матки. Кровопотерю во время операции 
определяли весовым методом. Количество потерянной крови ко­
лебалось от 100 до 1000 мл. При кровопотере выше 400 мл про­
водили переливание крови в размере 50% потери.
Лечебную физкультуру начинали в первый послеоперацион­
ный день; вставание —  со второго или третьего дня, в зависи­
мости от тяжести операции и состояния больной.
Пить разрешали первый раз в день операции вечером (50—
100 мл) или начиная с первого дня после операции (1200—
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Изменения содержания общего белка, белковых фракций и альбумин-глобулинового коэффициента у гинекологических
больных в пред- и послеоперационном периодах
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1400 мл.) Диэта была в течение первых трех дней с относи­
тельно скудным содержанием белка (50— 70 гр), а начиная с 
четвертого дня — общая (90— 100 гр). Общий белок определяли 
при помощи рефрактометра Пульфриха, белковые фракции — 
методом электрофореза на бумаге.
Исследования проводили за 2 дня до операции, непосред­
ственно перед и после операции и на I, II, III, V  VII и IX по­
слеоперационный день.
Полученные данные обработаны статистически. Вычислены 
среднее арифметическое и границы доверительного интервала 
(р<^0,05). В таблице границы доверительного интервала не 
отмечены в тех случаях, когда они оказались больше среднего 
арифметического.
Результаты
Количество общего белка снижается непосредственно после 
операции. Начиная с первого послеоперационного дня, происхо­
дит медленное повышение его, не достигающее однако исходных 
величин в течение всего периода нбалюдения (табл.). Измене­
ния концентрации альбумина сходны со сдвигами общего белка, 
но снижение происходит медленнее, достигая минимальных ве­
личин, к пятому послеоперационному дню, после чего следует 
медленное повышение (табл. 1). Сдвиги статистически досто­
верны. Наблюдаемые изменения согласуются с литературными 
данными, которые указывают, что содержание белка крови сни­
жается даже после небольших операций, хотя в пределах нор- 
мопротеинемии [7, 11].
Фракции а\ и а2-глобулинов повышаются с первого после­
операционного дня, достигая максимальных величин к третье­
му— пятому послеоперационному дню, затем уменьшаются, оста­
ваясь все-таки на повышенном уровне в течение всего исследуе­
мого периода (табл. 1) Повышение а-глобулинов можно рас­
сматривать как показатель реактивности организма на опера­
цию [2, 7].
^-глобулины, начиная с третьего послеоперационного дня, 
имеют тенденцию к повышению. Повышение происходит в основ­
ном за счет /^-фракции, в состав которого входит и фибрино­
ген [14] (табл. 1)
Содержание ^-глобулина непосредственно после операции 
снижается, оставаясь пониженным до девятого послеоперацион­
ного дня (табл. 1). Наши результаты совпадают с литератур­
ными данными [7].
Альбумин-глобулиновый коэффициент постепенно снижается 
до пятого послеоперационного дня, затем следует медленное по­
вышение, однако уровень его остается пониженным до конца 
периода наблюдения (табл. 1)
Характерным для гинекологических больных в послеопера­
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ционном периоде в условиях раннего перорального питьевого и 
питательного режима является некоторое снижение общего 
белка и альбумина, но все же в пределах нормопротеинемии. 
Для быстрого восстановления изменений в белковом составе 
крови важно замещение кровопотери во время операции и при­
менение в послеоперационном периоде богатой белками диэты.
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ÜBER DIE VERÄNDERUNGEN DES GES AMTEI WEßES UND  
DER EIWEIßFRAKTIONEN NACH GYNÄKOLOGISCHEN  
OPERATIONEN
U. Leisner, P. Mikkelsaar, A. Linalaid
Z u s a m m e n f a s s u n g
Der vorliegenden Arbeit wurde die Aufgabe gestellt, das Ge­
samteiweiß und die Eipeißfraktionen im Blutplasma nach gynäko­
logischen Operationen zu untersuchen.
Es wurden 10 gynäkologische Kranke mit unterschiedlichen 
Diagnosen und mit unterschiedlicher Schwere der Operation unter­
sucht. EJie Untersuchungen wurden 2 Tage vor der Operation, ante 
und post operationem, sowie am 1., 2., 3., 5., 7., 9., Tage post 
operationem durchgeführt.
Charakteristisch für die gynäkologischen Kranken nach der 
Operation bei früher peroraler Flüssigkeits- und Ernährungszufuhr 
ist die Tendenz zum schnellen Rückgang der Veränderungen im 
Eiweißspiegel des Blutes.
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О НАРУШЕНИИ М ЕН СТРУАЛ ЬН О Й  Ф У Н К Ц И И  
У БОЛЬНЫХ М ИО МО Й МАТКИ
В. Э. Мей пал у
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ, Тартуский клинический роддом
А в т о р е ф е р а т
У больных миомой матки кардинальным симптомом явля­
ются маточные кровотечения. Большинство из современных ис­
следователей придерживаются мнения, что гормональный генез 
при миомах и сопутствующих им маточных кровотечениях явля­
ется общим. Исходя из этого, мы поставили перед собой задачу 
выяснить основные причины нарушения менструальной функции 
при миомах матки, а также представить свою точку зрения о 
механизме развития последних.
С этой целью мы провели анализ историй болезней 1801 
больной миомой матки, находившихся на лечении в Тартуском 
клиническом роддоме. У 59 больных миомой матки динамиче­
ски определили суточное выделение прегнандиола и 17-кетосте- 
роидов. Наряду с этим у 650 больных провели исследования 
слизистой оболочки матки с целью выяснения ее функциональ­
ного состояния. В работе были использованы данные цитогор- 
мональной диагностики слизистой влагалища 171 больной мио­
мой матки и базальная температура тех же больных. При раз­
работке материала применялись методы современного статисти­
ческого анализа.
Анализ показал, что из 1801 больной миомой матки маточ­
ные кровотечения отмечались у 1155 (64,1%) У более молодых 
женщин относительно чаще наблюдались нормальные менструа­
ции. С возрастом маточные кровотечения, особенно метрорра- 
гии, учащались. Выяснилось, что имеется прямая зависимость 
между нарушением менструальной функции и топографическим 
нахождением в матке узлов миомы. Нарушения менструальной 
функции учащаются в связи с ростом узлов в сторону полости 
матки (р<С О ,1% ). Статистический анализ показал, что с повы­
шением возраста больных миомой матки нарастает тенденция 
к центрипетальному росту узлов ( р ^ 4 '% )
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В отношении выделения прегнандиола й 17-кётоСТероидов 
выяснилось, что как при нарушении менструальной функций, 
так и в связи с ростом миоматозных узлов в сторону полости 
матки выделение прегнандиола и 17-кетостероидов уменьшается, 
что является характерным для ановуляторного менструального 
цикла. Кроме того, превалирование IV типа реакции влагалищ­
ных мазков и данные базальной температуры подтверждают 
наличие ановуляторного цикла.
Гистологическое исследование слизистой оболочки матки по­
казало, что у 20,6% больных миомой матки наблюдается глан­
дулярная гиперплазия эндометрия. Не соответствующая по вре­
мени фаза пролиферации выявлена нами в 21,2% случаев. У 63 
женщин, страдавших миомой матки, мы произвели выскаблива­
ние полости матки без жалоб на кровотечение. В указанной 
серии мы нашли только в трех случаях гланулярную гиперпла­
зию и в трех случаях не соответствующую по времени фазу про­
лиферации. Таким образом, нарушение функции яичников встре­
чалось у этих больных значительно реже. На нашем клиниче­
ском материале только в 4 случаях миоме матки сопутствовал 
рак тела матки. Полипы слизистой оболочки матки обнаружены 
у 12,8%, признаки эндометрита — у 8,2% больных, из них в 
5 случаях был установлен туберкулезный эндометрит.
Резюмируя вышеизложенное, можно сказать, что в большин­
стве случаев причиной нарушений менструальной функции у 
больных миомой матки являются нарушения овариальной дея­
тельности, реже —  воспаления слизистой матки, полипы и рак 
матки.
Не исключено, что нарушения овариальной деятельности 
при миомах матки являются первичными. Данные нашего кли­
нического материала говорят также в пользу того, что они мо­
гут быть вторичными, так как в связи с центрипетальным ро­
стом миоматозных узлов учащаются нарушения как менстру­
альной функции, так и овариальной деятельности. По имею­
щимся литературным данным известно, что эндометрий прини­
мает участие в метаболизме эстрогенов. Возможно, что в связи 
с воздействием миоматозных узлов на эндометрий нарушаются 
нейрогуморальные механизмы, проявляемые клинически в виде 
нарушений менструальной функции.
У всех больных миомой матки, у которых наблюдаются на­
рушения менструальной функции, необходимо производить вы­
скабливание полости матки в фазе секреции. Гистологическое 
исследование эндометрия позволяет выявить причины наруше­
ния менструальной функции, являясь предпосылкой для назна­
чения каузальной терапии.
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БЕЛКОВЫЙ СОСТАВ МИО МЕТРИЯ И МИОМЫ  МАТКИ
В. Э. Мейпалу
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ
Большинство современных исследователей рассматривает 
эстрогены как фактор, способствующий возникновению и росту 
миомы матки. Это положение подтверждается клиническими на­
блюдениями и экспериментальными исследованиями [1, 2, 3, 4, 
5, б, 7, 8, 9]. Относительно же механизма действия эстрогенов 
подробных данных не имеется.
Многими исследователями установлено, что содержание белка 
в мускулатуре матки и соотношение отдельных белковых фрак­
ций изменяются в течение беременности и под действием поло­
вых гормонов ,[10, 11, 12, 13, 14, 15, 16]. Кастрация подопытных 
животных вызывает глубокие изменения в белковом составе 
миометрия: общий белок ткани повышается за счет белков 
стромы, в то время как саркоплазматические и миофибрилляр- 
ные белки понижаются [17]. Аналогичные изменения происходят 
в миометрии также в период менопаузы —  параллельно с уве­
личением белков стромы уменьшается количество белков акто- 
миозионового комплекса [10]. Во время беременности общее ко­
личество белка миометрия в расчете на единицу веса свежей ткани 
уменьшается [13, 16]. Это обусловлено повышенным содержа­
нием воды в матке беременной, где количество саркоплазмати- 
ческих и миофибриллярных белков повышено, а количество бел­
ков стромы понижено [10, 16]. Миофибриллярные белки повы­
шаются в основном за счет актомиозинового комплекса 
[16, 18, 19]. Эстрогены индуцируют синтез белков матки [20, 21, 
22, 23], их действие направлено в основном на миометрий [24,25]. 
Под действием эстрогенов в белковых фракциях миометрия про­
исходят изменения того же направления, что и при беременно­
сти, особенно повышаются белки актомиозинового комплекса 
[19, 26].
В отношении белкового состава миомы матки в доступной 
литературе мы нашли мало данных. И. П. Зиновьева [12] отме­
чает, что количество актомиозина в макроскопически нормаль­
ном миометрии, взятом дальше от узла миомы, значительно по­
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вышено и не отличается от количества актомиозина беременной 
матки. F Jaisle [27] считает, что значительная роль в генезе 
миомы принадлежит тропомиозину, количество которого в миоме 
повышено. В регрессирующих и склонных к гиалинизации узел­
ках миомы количество тропомиозина значительно уменьшается. 
Е. В. Смирнова [28] сравнивала белковый состав трех миом 
матки с мускулатурой матки. Она отмечает, что различия но­
сили только количественный характер. В миоме матки наблю­
дается небольшое понижение общего азота, в основном за счет 
безбелкового азота. В ткани миомы в некоторой степени отмеча­
ется также понижение саркоплазматических белков и белков 
стромы и повышение количества миофибриллярных белков.
Учитывая обстоятельство, что изучение мышечных белков 
может иметь значение для выяснения генеза миомы, мы поста­
вили задачей настоящей работы изучение белкового состава 
миомы матки. Одновременно для нас представлял интерес и 
вопрос о составе мышечных белков в макроскопически нормаль­
ных расположенных вдали от узла миомы участках мускула­
туры матки, а также белковый состав миометрия у женщин в 
различные возрастные периоды (период половой зрелости, ме­
нопауза) и во время беременности.
Объем материала и методика
Белки ткани миомы изучены у 94 больных миомой матки. 
Для сравнения полученных данных в 90 случаях материал брали 
из участков макроскопически нормального миометрия как можно 
дальше от узла миомы (из участков тела матки). Возраст ис­
следованных больных миомой матки был в пределах 25— 56 лет. 
У всех больных менструальная функция была сохранена. М а­
териал из матки больных, у которых миомы не было (22 слу­
чая), получен при операциях по поводу кисты яичника и рака 
шейки матки начальной стадии, а также от больных, которым 
была произведена хирургическая кастрация при раке молочной 
железы. У этих больных менструальная функция тоже сохрани­
лась. Возраст больных был от 26 до 55 лет. В период менопаузы 
больные были оперированы по тем же показаниям. Возраст ис­
следуемых был в пределах 54— 71 года. Материал из матки бере­
менных мы получали при кесаревом сечении, предпринятом по 
показаниям как со стороны матери, так и плода. У всех иссле­
дованных женщин мышечная ткань бралась для изучения из 
тела матки (по возможности из области дна матки) Всего в 
настоящей работе исследован белковый состав 94 препаратов 
из ткани миомы и 137 препаратов из миометрия.
Для исследований брали 1 г мышцы матки или миомы, из­
мельчали ткань ножницами, добавляли равное количество квар-
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200 Фракционный состав белков миомы матки и миометрия * 
(в мг азота на 1 г свежей ткани)
Исследуемые группы
Стати­
стиче­
ский по­
каза­
тель **
Общий
азот
ткани
Остаточ­
ный азот
!азот сар-
Белко- к°плаз-
вый азот! мати2е- |Ских бел­
ков
Азот миофибриллярных белков
Азот
белков
стромывсего
актомио-
зин
(AM)
фракция j AM 
т  ] у
Ткань миомы
X
± и
±  S
± Ш -
23,36
0,11
0,57
0,06
1,36
0,09
0,43
0,04
22,03
0,10
0,48
0,05
8,27
0,07
0,34
0,04
3,64
0,06
0,31
0,03
1,13
0,05
0,22
0,02
2,52
0,04
0,18
0,02
0,45 10,10 
0,02 0,15 
0,09 0,72 
0,01 1 0,07
Мускулатура матки 
рядом с миомой
X
±  U 
+  S
± Ш -
23,62
0,12
0,59
0,06
1,68
0,10
0,49
0,05
21,94
0,07
0,34
0,04
8,00
0,08
0,37
0,04
3,31
0,05
0,23
0,03
0,96
0,03
0,14
0,02
2,34
0,04
0,17
0,02
0,41
0,02
0,07
0,01
10,64
0,11
0,52
0,05
Мускулатура матки 
контрольной груп­
пы
X 
+  U
+  S 
± т х
24,18
0,24
0,55
0,12
2,01 22,21 
0,15 ! 0,17 
0,34 1 0,39 
0,07 0,08
7,92
0,17
0,39
0,08
3,25
0,08
0,17
0,04
0,88
0,05
0,11
0,02
2,37
0,06
0,14
0,03
0,37
0,02
0,05
0,01
11,01
0,19
0,42
0,09
1 X
Мускулатура матки j +  и 
беременной i +  s
1
23,39
0,31
0,60
0,15
1,70 ! 21,61 
0,21 0,27 
0,41 j 0,53 
0,10 1 0,13
8,53
0,22
0,43
0,10
3,72
0,12
0,23
0,06
1,13
0,08
0,16
0,04
2,59 0,44 
0,11 0,04 
0,22 j  0,08 
0,05 j 0,02
9,44
0,23
0,44
0,11
Мускулатура матки 
в менопаузе
X
dr и
+  S 
±  г п -
23,52
0,38
0,46
0,16
0,93 I 22,49 
0,40 1 0,29 
0,47 0,34 
0,17 0,12
6,30
0,25
0,30
0,10
2,06
0,18
0,22
0,08
0,54
0,07
0,09
0,03
1,51 , 0,31 
0,16 1 0,07 
0,19 ; 0,08 
0,07 1 0,03
14,19'
0,55
0,66
0,23
* Для вычисления белка количество азота следует умножить на 6,25.
х ' арифметическое среднее; +  и границы достоверности арифметического среднего; + s  — стандартное откло­
нение; +  гп~ — ошибка арифметического среднего. г
цевого песка и растирали до гомогенного состояния. Для экстра­
гирования белковых фракций использовали методику, разрабо­
танную И. И. Ивановым с сотрудниками [29]. Обработку мате­
риала и экстрагирование белков проводили на холоде, при тем­
пературе 0°С. При экстрагировании белков пользовались аппа­
ратом для взбалтывания. Саркоплазматические белки экстраги­
ровали раствором 0,03 М  фосфатного буфера с pH 7,4 (дважды 
по 3 часа и 1 раз в течение одного часа) Миофибриллярные 
белки экстрагировали в течение 20 часов раствором Вебера 
(0,6 М КС1, 0,01 М Na2C 0 3, 0,04 М ИаНСОз), затем 2 раза по 
2 и по 1 часу раствором 0,6 М КС1, добавляя последний раз 
нейтрализованную АТФ (2 мг на 1 г ткани). Миофибриллярные 
белки разделяли на актомиозиновый комплекс и белки фрак­
ций Т Для этого к белковому экстракту добавляли в 15-крат­
ном объеме дистиллированную воду и доводили реакцию среды 
до pH 6,8. Выпавший осадок, актомиозиновый комплекс, отде­
ляли центрифугированием. Количество азота исследуемой ткани, 
остаточного азота, азота белков стромы и азота отдельных бел­
ковых фракции определяли по микрометоду Кьельдаля и рас­
считывали на 1 г свежей ткани. Результаты обрабатывали ста­
тистически по таблицам Стьюдента. В настоящей работе исполь­
зованы 95-процентные границы достоверности (р <  0,05)
Результаты опытов и их обсуждение
Количество общего азота ткани в сравниваемых группах 
различается мало. Только в контрольной группе общий азот 
мускулатуры матки несколько выше за счет остаточного азота 
(табл., рис. 1) Содержание остаточного азота в ткани миомы 
и в мускулатуре матки при менопаузе понижено по сравнению 
с другими исследуемыми группами. Различия в количестве бел­
кового азота в сравниваемых группах также не заслуживают 
внимания. Только в мускулатуре матки при менопаузе количе­
ство белкового азота выше из-за более низкого уровня остаточ­
ного азота.
Более значительны различия в отношении количеств отдель­
ных белковых фракций. Саркоплазматические белки миомы по­
вышены по сравнению с их количеством в миометрии вдали от 
миомного узла и с миометрием контрольной группы. Больше 
всего саркоплазматических белков в мускулатуре беременной 
матки, в то время как в менопаузе их количество самое низкое.
Количество миофибриллярных белков в ткани миомы повы­
шено по сравнению с тканью без поражения миомой и мускула­
турой матки контрольной группы. Их количество статистически 
не отличается от количества соответствующих белков миомет­
рия беременной. Миофибриллярные белки миомы и мускулатуры 
матки беременной повышаются в основном за счет актомиози-
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нового комплекса, менее за счет белков фракции Т Значительт 
ное повышение количества белков актомиозинового комплекса 
в указанных группах доказывается статистически значительно
большим соотношением ^  Содержание актомиозина в иссле­
дуемых группах больше по сравнению с содержанием в муску­
латуре матки контрольной группы, а также в макроскопически 
нормальном миометрии, расположенном вдали от узла миомы.
Общее количество 
/бриатрл 
бетюв
белки растворите t  
средой с Оысош ион­
ной си/юй fAM)
нионо потки Q  fwoftempvti вне т/опотазтго иую  
пиопетрий без миопотозного поратепия потна (контрольная группа)
Ниофибрилпяркые 
белни растворите 
в средой с низкой 
ионной шой (Г)
пиопетрий беременной тяпш
белки стропы
В  яионетрии 
Онегюпоузе
Р и с .  1. Фракционный состав белков миомы матки и миометрия при раз­
личных ее состояниях (в процентах азота фракции к общему азоту ткани).
Так как белки фракции Т в этих группах статистически не от-
АМличаются, то и здесь соотношение -у-повышено. Количество мио-
фибриллярных белков мускулатуры матки в менопаузе значи­
тельно понижено по сравнению с другими исследуемыми груп­
пами. Миофибриллярные белки понижаются как за счет акто­
миозинового комплекса, так и за счет белков фракции Т. На 
значительное понижение белков актомиозинового комплекса
АМуказывает меньшее соотношение -у--
В отношении белков стромы мы наблюдали противополож­
ную картину. Их количество в ткани миомы понижено по срав­
нению с их количеством в миометрии вдали от миомного узла 
и в миометрии контрольной группы. Самое низкое количество 
белков стромы было в миометрии беременной. Количество бел­
202
ков стромы в менопаузе значительно превышает их содержа­
ние в других сравниваемых группах.
В итоге следует отметить, что количественный белковый с о ­
став ткани миомы отличается от белкового состава миометрии 
без миоматозного поражения, миометрия в менопаузе и мио­
метрия контрольной группы. В ткани миомы несколько повы­
шено содержание саркоплазматических, особенно миофибрил- 
лярных белков. Белки же стромы понижаются. Миофибрилляр­
ные белки повышаются в основном за счет актомиозинового 
комплекса, в меньшей мере за счет фракции Т Из наших пре­
дыдущих исследований выяснилось, что длительное применение 
эстрогенов вызывает у морской свинки повышение содержания 
в мускулатуре матки саркоплазматических, в особенности же 
миофибриллярных белков в основном за счет актомиозинового 
комплекса, в то время как белки стромы уменьшаются [30]. 
Аналогичные сдвиги белковых фракций наблюдаем также в 
миометрии беременной, когда организм женщины насыщен 
эстрогенными гормонами. В макроскопически нормальном мио­
метрии миоматозной матки миофибриллярные белки также по­
вышены за счет актомиозинового компекса. По нашему мне­
нию, это еще раз подтверждает насыщенность эстрогенами орга­
низма больных миомой. В менопаузе с понижением и, затем, 
прекращением функции яичников миомы претерпевают обрат­
ное развитие. Наши данные подтверждают точку зрения тех 
авторов, которые видят в эстрогенах импульс к возникновению 
и росту миомы. При этом следует предполагать, что повышение 
миофибриллярных белков, в особенности же повышение акто­
миозинового комплекса, является важным звеном в патогенезе 
миомы.
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DIE ZU SA M M E N SE TZU NG  DER EIWEIßKÖRPER IM 
MYOMETRIUM UND UTERUSM YOM
V. Meipalu
Z u s a m m e n f a s s u n g
Der Verfasser untersuchte die Zusammensetzung der Eiweiß­
stoffe bei 94 Uterusmyomen, bei 90 dem M yomgewebe entnomme­
nem makroskopisch normalem Myometrium, bei 22 durch Myom 
geschädigten, bei 17 Schwangeren und 8 Myometrium in der 
Menopause.
Es wurde der Gesamtstickstoff, der Rest-Stickstoff, mit Eiweiß 
verbundener Stickstoff, der Stickstoffgehalt der Eiweiße des Sar- 
koplasmas, der Myofibrillen und des Stromas bestimmt. Die 
Eiweißkörper des Aktomyosinkomplexes und: der Fraktion T wur­
den von den Eiweißen der Myofibrillen getrennt. Der Stickstoff­
gehalt der einzelnen Fraktionen wurde mit kolorimetrischem Ver­
fahren von Mikro-Kjeldahl bestimmt. Im M yomgewebe finden wir 
die Eiweiße der Myofibrillen auf Kost der Eiweiße des Aktomyosin­
komplexes erhöht. Die Eiweiße des Stromas vermindern sich. Dem 
Myomgewebe analoge Veränderungen befinden sich auch im 
schwangeren Myometrium. In der Menopause vermindern sich die 
Eiweiße des Sarkoplasmas, besonders die Eiweiße der Myofibrillen 
hauptsächlich auf Kosten der Eiweiße des Aktomyosinkomplexes, 
die Eiweiße des Stromas dagegen nehmen bemerkenswert zu. Nach 
der Meinung des Verfassers spielt die Vermehrung der Eiweiße 
der Myofibrillen, besonders der Eiweiße des Aktomyosinkomplexes 
eine wichtige Rolle in der Pathogenese des Uterusmyoms.
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с о д е р ж а н и е  Д Е ЗО К С И Р И Б О Н У К Л Е И Н О В О Й  (Д Н К )
И Р ИБО НУКЛЕИ НО ВО Й (Р НК) КИСЛОТ В ТКАНИ  
МИОМЫ И О К Р У Ж А Ю Щ И Х  ЕЕ МЫШЦАХ МАТКИ
Б и о х и м и ч е с к о е  и с с л е д о в а н и е
В. Э. Мейпалу, Р. Л.-Э. Виллеме
Кафедра акушерства и гинекологии и Центральная медицинская 
лаборатория ТГУ
Большинство исследователей настоящего времени поддержи­
вают теорию о гормональном генезе миомы матки. Эту точку 
зрения подтверждают клинические исследования и эксперимен­
тальные данные. Наиболее веским доказательством гормональ­
ного происхождения миом матки является то, что при введении 
больших доз эстрогенов у подопытных животных могут возни­
кать в матке фиброзные и фиброматозные опухоли [1, 2, 3, 4, 
5, 6].
Нуклеиновые кислоты (дезоксирибонуклеиновая кислота — 
ДНК и рибонуклеиновая кислота —  РНК) играют большую 
роль в биосинтезе белков. Многими исследованиями точно уста­
новлено, что под влиянием эстрогенов изменяется белковый со ­
став [7, 8, 9, 10, 11] и содержание нуклеиновых кислот [12, 13, 
14, 15, 16, 17] мышцы матки. Белковый состав ткани миомы 
отличается от белкового состава мышц матки [18, 19, 20].
Литературных данных о содержании нуклеиновых кислот в 
ткани миомы мало. Отмечается, что в миоме уровень РНК 
выше, чем в окружающей мышце матки. В то же время содержа­
ние Д Н К в миоме и мускулатуре матки одинаково [21]. Учиты­
вая важную роль нуклеиновых кислот в биосинтезе белков, а 
также изменения их под действием гормонов, по нашему мне­
нию, исследование нуклеиновых кислот может иметь важное 
значение при выяснении патогенеза миомы матки. Исходя из 
этого, мы поставили себе цель исследовать РН К и Д Н К  в ткани 
миомы и окружающей ее мускулатуре матки.
Объем материала и методика
В настоящей работе мы исследовали содержание Д Н К  и 
РНК в 21 миоме матки и в окружающей ее, макроскопически
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нормальной, мускулатуре матки. Нуклеиновые кислоты опре­
деляли по методу Р Г Цанева и Г Г Маркова [22], позволяю­
щему исключить влияние различных примесей, в том числе и 
продуктов щелочного гидролиза тканевых белков [23]. Непо­
средственно после операции ткани замораживали жидким азо­
том. Отвешивали порции по 200— 400 мг, гомогенизировали с 
10% ТХУ (трихлоруксусная кислота) на холоде. Кислотораство­
римые соединения фосфора и фосфор-липидов экстрагировали 
в кипящем растворе этанол-эфир ( 1 : 1 )  в течение 3 минут и 
метанол-эфир ( 3 : 1 )  в течение 30 минут и гидролизировали (с 
раствором) 1 N КОН в течение 18 часов при 37° С. Из осадка 
экстрагировали Д Н К  с 1 N Н С Ю 4 путем двухкратного нагре­
вания при 80° С по 30 минут. Поглощения в УФ области изме­
ряли на спектрофотометре СФ-4. Содержание фосфора Д Н К  и 
РНК в fir в 100 мг свежей ткани определяли по соответствую­
щим формулам:
561 (Е26о - - Е286) у 
wl
800 (Е268 — Е284) у ^
wl
где Е — величина экстинкции, v —  объем экстракта, 1 — тол­
щина слоя при спектрофотометрировании, w —  вес сырой тка­
ни, 561 и 800 —  соответствующие коэффициенты.
Результаты и обсуждение
В результате исследования мы установили, что количество 
Д Н К  в ткани миомы меньше, чем в окружающей мускулатуре 
матки (таблица) Это объясняется налйчием уменьшенного 
количества клеток в миомных узлах. И наоборот, количество 
РН К  в ткани миомы значительно превышает содержание РНК 
в мышце матки. Оба сдвига статистически значимы. Значитель­
ное увеличение количества РН К в ткани миомы подтверждает
то, что отношение РНК к Д Н К  (тщ к ) вдвое превышает такое
ж е отношение последних в мускулатуре матки. При этом важно 
отметить, что содержание Д Н К  и РН К в различных узлах 
миомы и мускулатуре матки варьируется. В то же время отно­
шение РНК к Д Н К  в препаратах из различных опухолей, а 
также миометрия намного стабильнее.
Из общего количества РН К клетки большую часть состав­
ляют рибосомальные РНК. В связи с повышением в ткани 
миомы количества РН К можно предположить, что в клетках 
миомы рибосом больше, чем в клетках мускулатуры матки. Ин­
тенсивность синтеза белка находится в прямо пропорциональной 
зависимости от количества рибосом. Это дает возможность
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Содержание ДНК и РНК в ткани миомы и мускулатуре матки
(Ф осэор нуклеиновой кислоты в /гг на 300 мг свежей ткани) *
Исследуемые
группы
Статисти­
ческий по­
казатель **
днк РНК РНК
ДНК
х 11,68 50,19 4,26
Ткань ± и 0,72 2,76 0,30
миомы ±  S 2,09 7,53 0,79
±  т х 0,35 1,35 0,15
X 13,70 40,81 2,97
Мышца Ih и 0,94 2,19 0,21
матки ЧЬ s 2,33 5,32 0,49
± т х 0,46 1,06 0,10
I
* Для подсчета количества нуклеиновых кислот в цг на 100 мг ткани 
нужно приведенное значение ДН К умножить на 10,1; а РНК — на 10,5.
** х — арифетическое среднее, +  и — границы достоверности арифмети- 
метического среднего (р <  0,05), + s  — стандартное отклонение, ± г п ~  — 
ошибка арифметического среднего.
предположить, что более интенсивный синтез белка в ткани 
миомы и связанный с ним рост новообразования обусловлен 
именно увеличением содержания рибосомальных РНК в клет­
ках миомы.
Опираясь на вышеизложенное, можно сказать, что сдвиги в 
содержании нуклеиновых кислот в ткани миомы, особенно в 
содержании РНК, имеют большое значение в развитии миомы 
матки.
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ÜBER DEN GEHALT VON DESOXYRIBONUKLEIN SÄ URE  
(D N S )  UND VON RIBONUKLEINSÄURE (R N S )  IM 
M Y O M G E W E B E  UND IN DEM DAS MYOM UMGEBENEN
UTERUSMUSKEL
Eine biochemische Untersuchung 
V. Meipalu, R. Villems
Z u s a m m e n f a s s u n g
Die Verfasser haben in 21 Fällen die Desoxyribonukleinsäure 
und die Ribonukleinsäure im M yom sowie in dem das Myom 
umgebenen Uterusmuskel quantitativ nach der Methode von 
R. Tsanew und G. Markow bestimmt. Sie fanden im Myomgewebe 
die DNS —  Werte vermindert und die RNS —  Werte bedeutend 
erhöht mit dem normalen Uterusmuskel verglichen. Die Autoren 
erklären die Steigerung der RNS — Werte durch die größere Zahl 
von Ribosomen im Myomgewebe und durch die damit verbundene 
Zunahme der Eiweiß-synthese und des Wachstums der Tumoren.
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о ВЛИЯНИИ БОЛЬШИХ ДОЗ ПОЛОВЫХ ГОРМОНОВ НА 
МОРС КИХ СВИНОК и ИХ ПОЛОВЫЕ ОРГАНЫ.  
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ М И О М А  МАТКИ
В. Э. Мейпалу
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ
Одним из доказательств в пользу гормонального генеза 
миомы матки является то обстоятельство, что у подопытных 
животных путем длительного введения больших доз эстрогенов 
удалось вызвать образование фибромиом и миом матки.
Уже A. Lacassagne [1, 2] обнаружил в матке мышей и кроли­
ков фиброзно*миоматозные преобразования под влиянием фол­
ликулина. По мнению автора, миоматозные преобразования в 
матке человека возникают на фоне эндокринной гиперфункции, 
имеющейся при мелкокистозной дегенерации яичников. Это по­
ложение подтверждается исследованием Н. Г Позоевой [3], ко­
торая при впрыскивании фолликулина морским свинкам отме­
тила у них увеличение и кистозное перерождение яичников. 
A. Lipschütz и сотрудники [4, 5. 6, 7 8, 9, 10] экспериментиро­
вали на самках морских свинок. При инъекции гормона фолли­
кулина у подопытных животных в половых органах, брюшной 
полости и селезенке возникали опухоли твердой консистенции, 
различной величины, с гладкой поверхностью и прочно спаян­
ные с другими органами. Гистологически эти опухоли представ­
ляли собой миомы, имеющие склонность к фиброзу. У кастри­
рованных морских свинок под влиянием фолликулина опухоли 
развивались быстрее, чем у некастрированных, из чего авторы 
сделали заключение, что прогестерон обладает свойством, тор­
мозящим возникновение опухоли, которое, однако, утрачивается 
при длительном введении эстрогенов. Свойство прогестерона 
тормозить рост матки и развитие опухолей отмечают также
S. Brody с сотрудниками [11, 12, 13] и R. Iglesias [14]. Анало­
гичное прогестерону действие оказывают и препараты тестосте­
рона (R. Iglesias [14], М. В. Харабадзе [15, 16], C. X. Назар- 
ли [17])
Различные препараты эстрогенов обладают неодинаковым 
действием, способствующим росту матки и развитию опухолей.
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Так, это действие у препаратов типа эстрадиола сильнее, чем 
у преператов типа эстрона, самое же слабое действие оказывает 
эстриол (G. A. Overbeek и J. de Visser [18], R. A. Edgren и 
D. W  Calhoun (19], M. C. Тодорцева [20], S. Brody с сотрудни­
ками [11, 12, 13]). H. K. Егорова [21] сравнивала действие син- 
эстрола (препарат типа эстрадиола) и фолликулина (препарат 
типа эстрона) на матку морских свинок. Автор нашла, что син- 
эстрол обладает избирательным действием на мускулатуру мат­
ки, тогда как фолликулин оказывает действие в основном на 
слизистую оболочку матки. Я. С. Кленицкий [22, 23], первый в 
Советском Союзе экспериментально вызвавший миому матки 
у морских свинок, применял масляный раствор синэстрола. 
Позднее синэстрол успешно применяли с этой же целью 
М. В. Харабадзе [15, 16], C. X. Назарли [17], М. Д. Подиль- 
чак [24], Л. И. Чарквиани [25] и М. С. Тодорцева [20]. По мне­
нию Я. С. Кленицкого [26], опухоли матки возникают чаще под 
действием синэстрола потому, что этот препарат в масляном 
растворе, в связи с чем в организме подопытных животных со­
храняется постоянно высокий уровень эстрогенов. По нашему 
мнению, нельзя также отрицать, что синэстрол является препа­
ратом эстрадиола и обладает избирательным действием на мус­
кулатуру матки.
Мы поставили основной задачей в настоящей работе выяс­
нить, какие макроскопические изменения возникают в орга­
низме, в особенности в половых органах, подопытных животных 
при длительном введении больших доз эстрогенов (синэстрола). 
Нас интересовал и вопрос относительно возникновения экспери­
ментальных опухолей под действием эстрогенов. Для сравнения 
и оценки результатов опытов в настоящей работе использованы 
также данные, полученные нами при длительном применении 
больших доз других половых гормонов (тестостерона и проге­
стерона) отдельно или вместе с синэстролом.
В качестве подопытных животных служили 95 половозрелых 
самок морских свинок, вес которых 400— 700 граммов. Все мор­
ские свинки находились на одинаковой, обычной диэте (ячмень, 
сено, овощи). Гормональные препараты инъецировали через 
день внутримышечно по утрам, между 8— 9 часами. В зависи­
мости от применяемого гормона, мы разделили подопытных жи­
вотных на 6 групп.
1. 50 морским свинкам впрыскивали сразу по 1 мл 0,2% 
масляного раствора синэстрола (20 000 ед) Для динамического 
наблюдения за изменениями, возникающими в организме под­
опытных животных в результате введения синэстрола, морских 
свинок умерщвляли через различные промежутки времени. Ми­
нимальным сроком применения синэстрола было 30 дней. В эту 
группу входили 12 морских свинок. Сроком до 2 месяцев син­
эстрол инъецировали 11 морским свинкам, до 3 месяцев — 10,
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до 4 месяцев —  7, до 5 месяцев — 5 и до 6— 8 месяцев — 5 
морским свинкам.
2. 10 морским свинкам впрыскивали по 1 мл 0,1% масля­
ного раствора прогестерона (1 мл). 5 морских свинок умертвили 
через 2 месяца, 5 свинок через 3— 4 месяца.
3. 5 морским свинкам инъецировали в течение 3— 4 месяцев 
по 1 мл 1% масляного раствора тестостерона-пропионата.
4. 5 морским свинкам инъецировали в течение 3— 4 месяцев 
одновременно по 1 мл 0,2% синэстрола и 1 мл 0,1% прогесте­
рона в масляных растворах.
5. 5 морским свинкам инъецировали в течение 3— 4 месяцев 
одновременно по 1 мл 0,2% синэстрола и 1 мл 1% тестостерон- 
пропионата в масляных растворах.
6. 20 подопытных животных того же возраста находились 
на той же диэте и не получали гормональных препаратов. Эти 
животные составляли контрольную группу.
В течение всего периода велось наблюдение за изменением 
внешности и поведения подопытных животных. Морских свинок 
умерщвляли ударом в затылок, вскрывали, производили осмотр 
внутренних органов и внутренних половых органов, препариро­
вали матки и взвешивали их на аналитических весах.
При наблюдении за морскими свинками выяснилось, что уже 
после нескольких недель введения синэстрола они становились 
менее подвижными и более апатичными в отношении внешних 
раздражителей. Шерстный покров подопытных животных утра­
чивал свой блеск, становился тусклым и свалявшимся. Молоч-
Ф о т о  1. Нормальная морская свинка и морская свинка, к о т о ­
рой в течение 200 дней вводили масляный раствор синэстрола.
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Hue железы увеличивались, окружность сосков становилась пиг­
ментированной. У одного подопытного животного после длитель­
ного введения гормона возникла опухоль молочных желез. В 
наружных половых органах появились отеки и гипертрофия. 
При длительном введении препарата у морских свинок наблю­
далось похудание, они значительно теряли в весе по сравнению 
с первоначальным весом (фото 1). После двух- трехмесячного 
впрыскивания гормона у морских свинок начал выпадать шерсг- 
н п о к р о в  сперва по бокам, затем на животе. На спинке шерст- 
«ый покров становился более редким. После 6— 8-месячного 
впрыскивания гормона редкий шерстный покров сохранился у 
морских свинок только на спинке и голове. После кратковре­
менного введения синэстрола глаза стали гноиться, затем скле­
ры ПРТУСКнели и стали белыми (гиперкератинизация) Подопыт­
ные животные утрачивали зрение.
Под действием прогестерона морские свинки становились 
также менее подвижными й апатичными. В противоположность 
подопытным животным, получившим синэстрол, они значительно 
прибавили в весе и ожирели. По своему поведению напоминали 
стельных морских свинок. Шерстный покров потускнел только 
у отдельных животных, выпадения шерсти не наблюдалось. В 
этой группе подопытных животных также отмечалась гипертро­
фия наружных половых органов и молочных желез и пигмента­
ция сосков, но эти симптомы были менее выраженными по срав­
нению с подопытными животными, получавшими синэстрол. Па- 
талогии глаз у морских свинок мы не наблюдали.
При длительном введении тестостерон-пропионата морские 
свинки оставались подвижными и живыми, иногда становились 
агрессивными, напоминая своим поведением самцов. Подопыт­
ные животные сохранили свой первоначальный вес, шерстный 
покров —  блеск. Гипертрофии молочных желез и наружных по­
ловых органов не наблюдалось, не отмечалось также патологии 
глаз.
При инъекции прогестерона или тестостерон-пропионата вме­
сте с синэстролом у подопытных животных во внешности и в 
поведении преобладали симптомы, аналогичные тем, которые об­
наружились в группе животных, получавших только синэстрол. 
Но эти симптомы были здесь менее резко выражены. Возможно, 
что использованная доза синэстрола своим действием превышала 
действие прогрестерона или тестостерона, в связи с чем у под­
опытных животных преобладали симптомы, свойственные дейст­
вию синэстрола,
При вскрытии подопытных животных выяснялось, что 
в группе, где применялся синэстрол, часто мочевой и 
желчный пузыри животных были преполнены. В отдела 
ных случаях из мочевого пузыря выделялся гной. Аналогичные 
явления описывает также Я. С. Кленицкий [22]. При применении
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прогестерона или тестостерон-пропионата таких симптомов не на-' 
блюдалось. У морских свинок, которым инъецировали только 
синэстрол или синэстрол вместе с другими половыми гормона­
ми, в 5 случаях мы обнаружили признаки перитонита. Только- 
прогестерон и тестостерон перитонита не вызывали.
Что касается вызывающего опухоли действия синэстрола, то 
это подтверждается также результатами наших опытов. В 12 
случаях нам удалось макроскопически установить наличие эк- 
страгенитальных опухолей. Они обнаружены на большой кри­
визне желудка, между петлями кишек, в селезенке, под печенью 
и париетальным листком брюшины, а также в тканях, окружаю-
Вес матки морских свинок после введения половых гормонов
Статистический показатель
Продолжительность 
введения гормонов X ±  и ± s ± m i
1012,2
Контрольная группа 
118,9 1 239,0 56,3
Синэстрол
30 дней 2300,8 401,3 631,9 182,4
До 2 месяцев 2830,0 775,8 1154,5 347,9
До 3 месяцев 2640,2 510,5 714,3 225,9
До 4 месяцев 3282,8 463,0 500,0 189,0
До 5 месяцев 4850,0 1115,8 1387,2 499,0
6—8 месяцев 14646,0 р >  0,05 — —
До 2 месяцев 1282,6
Прогестерон 
421,9 I 524,6 188,7
До 4 месяцев 2264,0 501,5 403,4 180,4
1418,0
Тестостерон 
500,0 1 621,6 233,6
До 4 месяцев
3052,0
Синэстрол +  прогестерон
1570,8 1 1953,0 1 702,6
1998,0
Синэстрол +  тестостерон
575,1 1 715,0 1 257,2
П р и м е ч а н и е ,  х — арифметическое среднее, +  и — границы досто­
верности арифметического среднего (р < 0 ,0 5 ) ,  + s  —  стандартное отклоне­
ние, +  т . -  — ошибка арифметического среднего.
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щих матку. Новообразования были твердой консистенции, имели 
гладкую поверхность и были прочно спаяны с окружающими 
тканями. На срезе они имели белую окраску. Диаметр опухо­
лей был от нескольких миллиметров до нескольких сантиметров.
Самые значительные изменения возникли в половых органах 
подопытных животных, получавших большие дозы синэстрола. 
Под воздействием синэстрола матки и их вес увеличивались па­
раллельно с увеличением срока введения гормона (таблица). 
После 30-дневной инъекции синэстрола магки морских свинок 
увеличивались почти в 2 раза. Матки были рыхлые, гипереми- 
рованные, местами лиловатого цвета. Жировая ткань, окружаю­
щая матку, была очень дряблой. Последнее отмечено у всех 
подопытных животных, независимо от продолжительности вве­
дения синэстрола. При осмотре в этой группе животных опухо­
лей матки, а также экстрагенитальных опухолей не обнаружено. 
Яичники были часто увеличены и в них наблюдалось кистозное 
перерождение. Это явление отмечалось и при более длительном 
введении гормона.
У подопытных животных, которым синэстрол инъецировали 
до 2 месяцев, матки становились более плотными, особенно в 
области тела матки В этой подопытной группе мы могли мак­
роскопически диагностировать в 6 случаях из 11 наличие плот­
ных, фиброзных опухолей матки, чаще в области тела матки 
(фото 2). Опухоли вне матки здесь найдено не было.
Ф о т о  2. Изменения в матках морских свинок под 
действием синэстрола. А —  нормальная матка. Б — 
матка, гипертрофированная под действием син­
эстрола. В —  увеличенная матка, опухоли в обла­
сти тела и рогов матки. Г —  большой узел охуполи 
в области тела матки.
При введении синэстрола в течение 3 месяцев наблюдалось 
значительное увеличение маток. Они были плотной консистен­
ции, белой окраски. В этой подопытной группе матки не были 
пронизаны кровеносными сосудами. Экстрагенитальные опухоли 
мы обнаружили в 3 случаях, из них у двух животных опухоль
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была также в матке. После 3-месячной инъекции синэстрола 
матки еще больше увеличивались, оставаясь по-прежнему плот­
ными и белыми. При 4-месячном введении синэстрола (7 под­
опытных животных) осмотр показал в 1 случае экстрагениталь- 
ную, в 1 — одновременно генитальную и экстрагенитальную опу­
холь. После 5-месячной инъекции гормона в 3 случаях из 5 мы 
диагностировали опухоли в матке и вне ее. После 6— 8-месяч­
ной инъекции у 4 из 5 подопытных животных отмечены одновре­
менно как генитальные, так и экстрагенитальные опухоли.
Вообще у подопытных животных, получавших синэстрол, мы 
обнаружили в 12 случаях опухоли вне матки и в 16 —  опухоли 
матки. И генитальные и экстрагенитальные опухоли были у 
10 морских свинок. Таким образом, опухоли найдены были у
18 морских свинок. Следовательно, и по нашим данным можно 
заключить, что при длительном введении синэстрола возникают 
опухоли матки и экстрагенитальные опухоли. Наши данные про­
тиворечат результатам исследований М. С. Тодорцевой [20], ко­
торая при очень длительном применении синэстрола получала 
уменьшение веса матки у подопытных животных. Наши данные' 
не подтверждают также мнения, что генитальные и экстрагени­
тальные опухоли редко встречаются одновременно. Наоборот, 
при применении нашей методики такое явление встречалось 
часто при длительном введении синэстрола.
Под действием прогрестерона наблюдалось увеличение маток 
и их веса, хотя и не столь значительное, как при применении 
синэстрола. После 3-месячного впрыскивания гормона матки 
были рыхлые, гиперемированные, хорошо снабженные крове­
носными сосудами. В полости матки наблюдалось много слизи, 
которая трудно отделялась. Жировой ткани вокруг матки е в 
брюшной полости было в избытке. Яичники были увеличены, в 
них имелось кистозное перерождение. Макроскопически нам не 
удалось обнаружить генитальных и экстрагенитальных опухо­
лей.
При длительном введении тестостерон-пропионата вес маток, 
по сравнению с контрольной группой, изменялся мало. Матки 
подопытных животных были твердой консистенции, белого 
цвета. Жировой ткани вокруг матки и в брюшной полости было 
мало. Яичники были также в некоторых случаях увеличены. При 
осмотре опухолей в брюшной полости и в матке не обнаружено.
При одновременном применении синэстрола и прогрестерона 
у морских свинок преобладали симптомы, описанные при вве­
дении синестрола, но здесь они выражены слабее. Сказанное от­
носится и к результатам одновременного введения синэстрола 
и тестостерона. Опухолей матки и опухолей вне ее мы при одно­
временном введении синэстрола и прогрестерона или тестосте­
рона не наблюдали.
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Опираясь на результаты наших опытов, мы можем присое­
диниться к мнению тех авторов, по данным которых прогресте- 
рон и тестостерон как антагонисты эстрогенов тормозят воз­
никновение экспериментальных опухолей.
В итоге следует сказать, что при длительном введении боль­
ших доз половых гормонов в организме подопытных животных 
возникают изменения и нарушения, специфичные для использо­
ванного гормонального препарата. Более тяжелые нарушения 
и изменения обнаруживаются при инъекции масляных растворов 
синэстрола, особенно в половых органах. Увеличение матки и 
изменения в ней прогрессируют параллельно с увеличением 
срока введения синэстрола. Длительным введением указанного 
гормона можно вызвать возникновение опухолей матки и экстра- 
генитальных опухолей твердой консистенции и с гладкой поверх­
ностью. Под действием прогрестерона и тестостерона, а также 
при одновременном введении с ними синэстрола макроскопически 
генитальных и экстрагенитальных опухолей не возникает.
ЛИТЕРАТУРА
1. L a c a s s - a g n e ,  A. Compt. rend. soc. biol. 1935, 120, 685— 689.
2. L a c a s s a g n e ,  A. Compt. rend. soc. biol., 1935, 120, 1156— 1158.
3. П о 3 о e в a H. Г. Вопросы онкологии, т. I. Тр. АМН СССР. Ин-т онкол.
Медгиз, JL, 1949, 239— 243.
4. L i р s с h ü t z, A., I g  1 e s i a s, R. Compt. rend. soc. biol. 1938, 129, 519—524.
5. L i p s c h ü t z ,  A., V a r g  a s, L. Compt. rend. soc. biol. 1939, 130, 27—31.
6. L i p s c h ü t z ,  A., V a r  g a s ,  L. Compt. rend. soc. biol. 1939, 130, 9— 11.
7. L ip  s c h ü t z ,  A., V a r g a s, L. Compt. rend. soc. biol. 1939, 130, 596—599.
8. L i p s с h ü t z, A., I g  1 e s i a s, R., V a r g  a s, L. Compt. rend. soc. biol.
1939, 130, 1536— 1540.
9. L i p s с h ü t z, A., V a r g a s, L., I g  1 e s i a s, R. Compt. rend. soc. biol.
1938, 129, 524— 528.
10. L i p s с h ü t z, A., R o d r i g u e z ,  F., V a r g a s, L. Compt. rend. soc. biol.
1939, 130, 939— 942.
11. В г о d y, S., W  e s t m a n, A. Acta endocrinal. 1957, 28, 493— 498.
12. В г о d y, S., W  e s t m a n, A. Acta obst. gyn. scand. 1960, 39, 4, 557—565.
13. В г о d y, S., W i g v i s t ,  N. Endocrinology. 1961, 68, 6, 971—977.
14. I g 1 e s i a s, R. Cancer. 1957, 10, 4, 734— 737.
15. Х а р а б а д з е  M. В. Сб. трудов (Мин. здравоохр. Груз. ССР) т. VII.
Тбилиси, 1956, 119— 136.
16. Х а р а б а д з е  М. В. Автореф. дисс. канд. Тбилиси, 1957.
17. Н а з а р л и н C. X. Автореф. дисс. докт. Баку, 1957.
18. О V е г b е е k, G. A., D е V i s s e r ,  J. Acta endocrinol. 1958, 27, 1, 73—76.
19. Е d g г е n, R. A., C a l h o u n ,  D. W. J. Endocrinol. 1960, 20, 4, 325—330.
20. Т о д о р ц е в а  M. C. Акуш. и гин. 1962, 3, 45— 49.
21. Е г о р о в а  Н. К- В кн.: Вопросы нейрогуморальной регуляции физио­
логических и патологических процессов женской половой сферы. Под 
ред. К. И. Фигурнова. Медгиз, Л., 1956, 89— 105.
22. К л е н и ц к и й  Я. С. Акуш. и гин. 1950, 2, 32— 35.
.23. К л е н и ц к и й  Я. С. Многотомное руководство по акушерству и гине­
кологии, т. V. Медгиз, М., 1962, 32— 69.
24. П о д 1 л ь ч а к  М. Д. Педиатр1а акушерство i пнекол. 1961, 3, 42—45.
25. Ч а р к в и а н и J1. И. Акуш. и гин. 1962, 3, 41— 45.
26. К л е н и ц к и й  Я. С. Миомы матки. Казахстан, Алма-Ата, 1966.
2 1 6
ÜBER DIE W IR K U N G  DER G ESCHLECHTSHORMONE IN 
GROßEN DOSEN AU F DIE MEERSCHWEIN E UND IHRE 
GENITALIEN. DAS EXPERIMENTELLE UTERUSMYOM
V. Meipalu
Z u s a m m e n f a s s u n g
In der vorliegenden Untersuchung werden die Veränderungen! 
im Organismus der Meerschweine, besonders in ihren Genitalien 
geschildert, hervorgerufen durch langzeitige Einspritzung von 
Synoestrol, Progesteron und Testosteronpräparaten als öllösun- 
gen in großen Dosen. Diese Veränderungen und Schädigungen 
sind spezifisch für angewandte Hormonpräparate. Die schwersten 
Schädigungen verursachen die Synoestrolöllösungen. Die Gebär­
mutter der Versuchstiere vergrößern sich parallel mit der Dauer 
der Spritzungen von Synoestrol. Bei langzeitigem Verabreichen 
kann man mit Synoestrol bei Meerschweinen extra- und intraute­
rine Tumoren von fester dichter Konsistenz und glatter Oberschicht 
hervorrufen. Mit Progesteron und Testosteronpräparaten und bei 
ihrer Anwendung zusammen mit Synoestrol fanden wir keine 
makroskopischen intra oder extragenitalen Tumoren.
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Г И С ТО Л О ГИ Ч Е С КИ Е  ИЗМЕНЕНИЯ В МАТКЕ МОРСКИХ  
СВИНОК ПРИ ВО ЗНИ КНОВЕНИИ  
ЭК СПЕРИ МЕНТАЛЬНЫХ ОП У Х ОЛ Е Й  В СВЯЗИ 
С ДЛИТЕЛ ЬНЫМ ВВЕД ЕНИЕМ СИНЭСТРОЛ А
В. Э. Мейпалу, Р Н. Микельсаар
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ, Прозектура Тартуской городской
клинической больницы
Под воздействием половых гормонов в матке подопытных 
животных возникают разнообразные изменения. При введении 
эстрогенов железы эндометрия увеличиваются и приобретают 
кистозный характер, в миометрии же возникают гипертрофиче­
ские и гиперпластические процессы [1, 2, 3, 4, 5, 6]. При инъек­
ции в течение длительного времени больших доз эстрогенов у 
подопытных животных получены фибромы и фибромиомы з 
матке [7. 8, 9, 10, 11, 12, 13]. Одновременно с опухолями матки 
возникают опухоли аналогичного гистологического строения и 
экстрагенитально [7, 8, 9, 10, 11, 12, 13]. В то же время тесто­
стерон и прогрестерон как антагонисты эстрогенов тормозят воз­
никновение экспериментальных опухолей и вызывают обратное 
развитие уже возникших опухолей [14, 15, 16].
В доступной нам литературе по изучению морфологических 
изменений матки, предшествующих экспериментальным фибро­
миомам, мы нашли мало данных. В связи с этим главная за­
дача нашей работы состояла в исследовании предопухолевых 
гистологических изменений в матке при введении подопытным 
животным в течение различного времени эстрогенов. Нас инте­
ресовал также вопрос гистологического строения опухолей, воз­
никших под воздействием эстрогенов. Поскольку тестостерон и 
прогрестерон применяются при лечении миом матки женщин, то 
мы обратили внимание и на изучение гистологических измене­
ний в матке, вызванных действием названных гормонов. Изуче­
ние перечисленных вопросов может иметь, по нашему мнению, 
немаловажное значение в выяснении патогенеза миом матки у 
человека.
Подопытными животными служили 95 половозрелых самок 
морских свинок. 75 свинкам через день вводили внутримы­
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шечно гормональные препараты, из них 50 инъекцировали
1 мл 0,2% масляного раствора синэстрола. У 12 животных опыт 
продолжался 30 дней, у 11 — до 2 месяцев, у 10 — до 3 меся­
цев, у 7 —  до 4 месяцев, у 5 — до 5 месяцев и у 5 —  до 5— 
8 месяцев. Для сравнения использовались животные, которым 
вводили другие гормональные препараты или которые вообще 
не получали гормонов. 10 морским свинкам вводили через день 
по 1 мл 0,1% масляного раствора прогрестерона (5 животных 
забили через 2 месяца, 5 — через 3— 4 месяца) 5 морским 
свинкам вводили в течение 3— 4 месяцев через день 1 мл 1% 
масляного раствора тестостерон-пропионата; 5 —  в течение 3— 
4 месяцев через день одновременно 1 мл 0,2% синэстрола и
1 мл 0,1% масляного раствора прогрестерона; 5 —  в течение 
3—4 месяцев одновременно 1 мл 0,2% синэстрола и 1 мл 1% 
масляного раствора тестостерон-пропионата. Контрольную груп­
пу составляли 20 животных, не получавших гормональных пре­
паратов.
Морские свинки забивались ударом в затылок, а взятые для 
исследования кусочки матки и опухолей фиксировались в раст­
воре Карнуа и заливались целлоидином. Препараты окрашивали 
гематоксилин-эозином и по ван Гизону.
При гистологическом исследовании выяснилось, что во всех 
слоях шейки и тела матки подопытных животных, получавших 
синэстрол, возникали различные изменения, находящиеся в тес­
ной зависимости от длительности воздействия синэстрола.
В канале шейки матки в первые месяцы опыта отмечали 
накопление слизи и ослизнение клеток. В опытах с большей про­
должительностью в шейке матки подопытных животных наблю­
дался умеренный или сильный фиброз (увеличение числа кол- 
лагеновых волокон).
В полости рогов матки тоже отмечалось накопление слизи, 
но только в течение более короткого периода опыта. На ранних 
стадиях опыта установили многорядность и гипертрофию клеток 
покровного и железистого эпителия эндометрия, а в некоторых 
случаях их отделение и некроз. У животных, забитых позднее, 
названные изменения были подвержены обратному развитию. 
Изменения желез эндометрия были в обратной временной зави­
симости: при длительном введении синэстрола просвет желез 
увеличивался. При этом просвет желез был в большинстве слу^ 
чаев правильной округлой или овальной формы, реже непра­
вильной (микрофото 1). Часто в просвете увеличенных желез 
имелось накопление ацидофильной гомогенной массы, иногда там 
находили также отложения извести. Описанное выше кистозное 
расширение желез эндометрия напоминает гландулярную гипер­
плазию у человека. Кровеносные сосуды эндометрия, прежде 
всего капилляры, была на начальных стадиях опыта умеренно 
или сильно расширены; при длительном введении гормона их
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просвет не отличался от нормы. При Длительном введении син­
эстрола наблюдали значительное увеличение числа коллагено- 
вых волокон в строме эндометрия, иногда —  также гиалиноз и 
отложение извести. В единичных случаях в эндометрии морских 
свинок, подвергшихся действию синэстрола, находили лимфоид­
ные инфильтраты и базофильно окрашиваемые участки. Воз­
можно, что в названных случаях имело место повреждение эла­
стичных волокон (эластоз).
Параллельно с длительностью введения синэстрола увеличи­
валась и толщина миометрия. В большинстве случаев имело 
место равномерное утолщение миометрия, но нередко встреча­
лась и узелковатость. Если у контрольных животных и живот­
ных, находившихся короткое время в опыте, ход мышечных во­
локон миометрия был всегда параллельным и правильным, то 
при длительном введении синэстрола часто (в 20— 40% случаев) 
в мышечной ткани образовывались как диффузные, так и огра­
ниченные, неправильные участки, переплетающиеся мышечными 
волокнами, особенно во внутреннем слое (микрофото 2). Иногда 
в описанных случаях диаметр мышечных волокон был неодина­
ковым. Кровеносные сосуды миометрия у животных, находив­
шихся в опыте короткое время, были умеренно или сильно рас­
ширены, нри длительном же введении гормона просвет сосудов 
миометрия, как и сосудов эндометрия, принимал нормальную 
величину. В мышечной ткани матки морских свинок, получав­
ших синэстрол, часто отмечали также увеличение числа колла- 
геновых волокон, иногда отёк и гиалиноз.
Возникшие лри длительном введении синэстрола опухоли 
матки (13— 26%  случаев) гистологически оказались фибромио­
мами (микрофото 3). У одной Морской свинки, находившейся в 
опыте 60 дней, обнаружили на границе наружного и среднего 
мышечных слоев несколько ограниченных узелков с поперечным 
сечением 800— ЮШ /г, в центре которых или эксцентрично на­
ходился маленький кровеносный сосуд. Названные узелки со­
стояли в основном из малодифференцированных клеток, кроме 
того там обнаружились также гигантские клетки с полиморф­
ным и гиперхромным ядром (микрофото 4). Характер и проис­
хождение названной опухоли остаются в данной работе окон­
чательно не установленными, но можно утверждать, что мы 
имеем дело с опухолью васкулярного или нейроваскулярного 
генеза. Изменение диаметра кровеносных сосудов периметрия 
в связи с длительностью опыта было аналогично изменению 
просвета сосудов эндо- и миометрия.
Образовавшиеся под влиянием синэстрола экстрагениталь­
ные опухоли-под диафрагмой и печенью, в селезенке, на боль­
шой кривизне желудка и между петлями кишок (всего 11— 22% 
случаев) оказались как ъ  в матке фибромиомами. Некоторые из 
этих опухолей, наряду ^ соединительной и мышечной тканями,
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Р и с .  1. Увеличение просвета желез эндометрия у морской свинки, 
получавшей инъекции синестрола в течение 135 дней. Ван Гизон.
Увел. 210 X -
Ри с .  2. Неупорядоченное распо­
ложение мышечных волокон в об ­
ласти подслизистой миометрия. 
Инъекции синэстрола в течение 
110 дней. Ван Гизон. Увел. 210 X -
Р и с .  3. Фибромиома матки. Инъ­
екции синэстрола в течение 115 
дней. Ван Гизон. Увел. 210 X -
Р и с. 4. Опухоль миометрия со своеобразным гистологическим строе­
нием. Инъекции синэстрола в течение 60 дней. Ван Гизон. Увел. 210 X -
Р и с .  5. Фиброаденома молочной 
железы. Инъекции синэстрола в 
течение 200 дней. Ван Гизон. 
Увел. 210 X -
Р и с. 6. Значительная гиперемия 
эндометрия у животного, полу­
чавшего инъекции прогестерона в 
течение 70 дней. Ван Гизон. 
Увел. 210 X -
содержали элементы, подобные жировым клеткам. Обнаружен­
ная в молочной железе опухоль оказалась фиброаденомой (мик­
рофото 5) Опухоли матки и экстрагенитальные опухоли сравни­
тельно часто заключали в себе очаги некроза.
В группе животных, получавших прогрестерон, только в од ­
ном случае отмечался незначительный фиброз шейки матки и 
умеренное ослизнение покровного эпителия. В полости рогов 
матки одного животного обнаружили умеренное накопление 
слизи. У подавляющего большинства животных, получавших 
прогестерон, просвет желез эндометрия был расширен в незна­
чительной степени. Кровеносные сосуды внутренней оболочки 
матки были обычно заметно расширены, строма эндометрия — 
умеренно отечна (микрофото 6). В миометрии можно было отме­
тить умеренный фиброз. Направление мышечных волокон во 
всех препаратах было правильным. Кровеносные сосуды пери­
метрия, как и сосуды эндо- и миометрия, были расширены.
У животных, получавших тестостерон, отмечалось умерен­
ное накопление слизи в области шейки матки. Просвет желез 
эндометрия был у всех подопытных животных значительно шире, 
чем в нормальных условиях, но в то же время встречались ат­
рофические железистые комплексы. Иногда в строме эндометрия 
отмечалась небольшая отечность, в миометрии — умеренный 
фиброз и гиперемия. Ход мышечных волокон во всех случаях 
правильный. Просвет сосудов периметрия не изменялся. При 
одновременном применении синэстрола и прогрестерона, а так­
же синэстрола и тестостерона, просвет желез эндометрия был 
умеренно или сильно расширен. Мышечная ткань была умеренно 
утолщена, встречались неправильные переплетения мышечных 
волокон и фиброз. Кровеносные сосуды эндо-, мио- и перимет­
рия расширены.
При сравнении вышеприведенных данных выясняется, что во 
всех группах подопытных животных, получавших гормоны, име­
лось усиление выделения слизи железами шейки матки. У ж и ­
вотных, получавших синэстрол и прогрестерон, отмечалось на­
копление слизи в рогах матки, а в случае применения тесто­
стерона этого не наблюдалось. Под действием синэстрола или 
тестостерона просвет желез эндометрия был у подопытных жи­
вотных расширен в большей степени, чем при инъекции проге­
стерона. При введении же прогестерона в строме эндометрия 
наблюдалась более обширная гиперемия и отек, чем в других 
сравниваемых группах. Если при введении синэстрола фиброз 
эндометрия был частым явлением, то в группах прогестерона 
и тестостерона увеличения числа коллагеновых волокон в строме 
внутренней оболочки матки не отмечалось ни в одном случае. 
Особенно заметные различия обнаруживались в миометрии. Если 
у морских свинок, получавших синэстрол, всегда имелось утол­
щение мышечной оболочки матки и зачастую неправильное пе-
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реплетение мышечных волокон, то при введении прогрестерона 
и тестостерона упомянутых изменений ни в одном случае не 
наблюдалось. Очень разительным обстоятельством было то, что 
при длительном введении синэстрола возникали опухоли различ­
ного гистологического строения, в то время как при инъекциях 
прогестерона и тестостерона они не отмечались. Возникшие в 
миометрии под воздействием синэстрола участки переплетенных 
мышечных волокон нужно, очевидно, принимать за предопухо­
левые состояния или даже считать их начальными стадиями 
развития миом.
Результаты нашей работы совпадают с данными других ав­
торов. Поскольку гистологическое строение полученных нами 
экспериментальных опухолей подобно миомам матки человека, 
то данные настоящей работы можно считать подтверждением 
значения эстрогенов в патогенезе миом матки человека.
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HISTOLOGISCHE VERÄNDERUNGEN IM UTERUS DER 
M EERSCHWEIN E BEI EXPERIMENTELLEN MYOMEN  
NACH LANGZEITIGEM VERABREICHEN VON SYNESTROL
V. Meipalu, R. Mikelsaar
Z u s a m m e n f a s s u n g
Die histologischen Veränderungen in Gebärmüttern der Meer­
schweine, hervorgerufen durch dauerndes Verabreichen von großen 
Gaben der Geschlechtshormone (Synestrol, Progesteron, Testoste­
ron) wurden untersucht.
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Bei mit Syriestrol beeinflußten Versuchstieren befand sich im 
Gebiete von Zervix und Gebärmuttehörnern eine Anreicherung 
von Schleim, das Lumen der Endometriumdrüsen war öfters 
zystisch erweitert, im Stroma zeigte sich Fibrose. Das M yomet­
rium war meistens stark verdickt, der Verlauf von Muskelfasern 
oft unregelmäßig, das Perimetrium hyperämisch.
Die durch Synestrolgaben entstandenen extragenitalen und 
Uterustumoren waren hauptsächlich vom Charakter des Fibro- 
myomes, doch wurde auch ein primäres Brustdrüsen fibroadenom 
und eine Gebärmuttergeschwulst mit unklarer Genese gefunden. 
Den mit Progesteron behandelten Versuchstieren war eine Hype­
rämie des Endometriums charakteristisch. Die Testosterongaben 
hatten als typische Veränderungen zur Folge: eine bemerkens­
werte Erweiterung des Lumens der Endometeriumdrüsen zusam­
men mit atrophischen Drüsenkomplexen. Geschwülste konnte man 
nach Verabreichen von Progesteron und Testosteron bei den Ver­
suchstieren nicht beobachten.
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СДВИГИ БЕЛКОВЫХ ФРАКЦИЙ СЫВОРОТКИ КРОВИ 
У М ОРС КИ Х СВИНОК ПОД Д Е Й С ТВ И Е М  СИНЭСТРОЛА
В. Э. Мейпалу, X. Я. Васар
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ
Определение общего белка сыворотки крови и отдельных 
белковых фракций занимает важное место в клинической прак­
тике. Белки сыворотки крови реагируют на различные эндо- и 
эксогенные воздействия характерными сдвигами в белковом со­
ставе. Многими исследователями установлено, что под действи­
ем эстрогенов меняется содержание отдельных белковых фрак­
ций в сыворотке крови. Литературные данные относительно 
сдвигов белковых фракций сыворотки крови подопытных живот­
ных под действием эстрогенов расходятся.
Так, по данным В. П. Баскакова [1], введение синэстрола 
(0,5 мг) и фолликулина (5000 ед) половозрелым самкам кро­
ликов вызывало повышение общего белка сыворотки, альбуми­
нов, ^-глобулинов, а в особенности уЗ-глобулинов и понижение 
а-глобулинов.
М. Д. Подильчак с сотрудниками [2] вводил половозрелым 
крольчихам в течение 11 месяцев по 2— 3 раза в неделю 
10 000 ед синэстрола. По их данным, по истечении 3 месяцев 
общий белок сыворотки понизился, позднее же вновь повы­
сился. Начиная с 3-го месяца, повысилась глобулиновая фрак­
ция и понизились альбумины. Глобулины повышаются в основ­
ном за счет ^-фракции и в меньшей степени за счет «гфракции, 
причем « 2 -глобулины понижаются.
K. Pfordte и W  Pansold [3] впрыскивали самкам крыс эстра- 
диолбензоат по 100 у  на кг веса тела в день в течение 7 дней, 
что вызвало значительное повышение общего белка сыворотки 
крови за счет альбуминов и а г глобулинов. Е. П. Сидорик [4], 
напротив, получил, при длительном введении эстрогенов самкам 
крыс понижение количества альбуминов и повышение содержа­
ния а-глобулинов. Аналогичные результаты получил также 
А. Benaš [5], который впрыскивал самкам крыс стильбэстрол (по 
250 у  через день в течение 6— 56 дней) Под влиянием введения 
гормона количество общего белка сыворотки крови не менялось,
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но отличалось понижением альбуминов и временно также а2- и 
/J-глобулинов, а\- и у-глобулины повышались. К противополож­
ным результатам пришли A. Slebodzinski и K. Wöjcik [6], кото­
рые отмечают, что впрыскивание обезьянам 1 мг эстрона в те­
чение 18— 20 дней вызывает увеличение альбумино-глобулино- 
вого индекса.
W. Schmidt [7] находит, что сдвиги белковых фракций сыво­
ротки крови самок крыс зависят от количества гормона. При 
впрыскивании больших доз эстрадиолбензоата автор отмечал 
по истечении 48 часов повышение « 2 -глобулинов с одновремен­
ным понижением « i -фракции, ^-глобулины же реагировали на 
введение гормона меньше всего.
Р Pots [8] проводил опыты на собаках, которым вводил 
парэнтерально эстрадиолбензоат по 1— 2 мг в день на протя­
жении 70 дней. Под действием эстрогена общий белок сыво­
ротки крови непрерывно понижался. Вначале отмечалось неко­
торое понижение альбуминов с одновременным повышением а- 
и /^-глобулинов, позднее протеинограмма нормализовалась при 
сравнительно постоянном содержании у-глобулинов. Повышение 
содержания а2- и ^-глобулинов под действием диэтилстильбэ- 
строла в сыворотке крови 10-дневных цыплят породы белый 
леггорн описывает также К. Perk с сотрудниками [9].
Опираясь на вышеприведенное, можно полагать, что данные 
о сдвигах белковых фракций сыворотки крови, возникающих 
под действием эстрогенов, зависят от типа, возраста, функцио­
нального состояния (беременность) подопытного животного, от 
применяемого гормонального препарата, количества последнего 
и длительности применения.
Мы поставили задачей нашей настоящей работы исследовать 
сдвиги общего белка сыворотки крови и отдельных белковых 
фракций в ходе возникновения в результате длительного при­
менения синэстрола экспериментальных, генитальных и экстра- 
генитальных опухолей.
В качестве подопытных животных служили 48 половозрелых 
самок морских свинок весом 500— 700 г. Подопытные животные 
находились на обычной диэте (овощи, ячмень, сено) Контроль­
ную группу составляли 17 морских свинок, остальным 31 мор­
ским свинкам впрыскивали внутримышечно в течение 30— 
230 дней через день 20 000 ед синэстрола. Подопытных живот­
ных умерщвляли ударом в затылок и сразу же брали кровь 
для исследования из шейной вены. Общий белок сыворотки 
определяли рефрактометрически, отдельные белковые фракции
— при помощи электрофореза на бумаге (хроматографическая 
бумага «С »  Ленинградской бумажной фабрики им. Володар­
ского) Окраску электрофореграмм производили раствором 
бромфенола синего, элюировали раствором 0,01 N NaOH
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(A. E. Гуревич [10]). Для фотометрирования использовали фото­
электроколориметр (тип ФЭК-М-59)
Данные о сдвигах общего белка сыворотки крови и отдель­
ных белковых фракций в результате введения синэстрола при­
ведены в таблице 1. Для определения статистических сдвигов 
мы разделили подопытных животных, получавших гормональ­
ный препарат, на две группы: 1) животные, которым синэстрол 
инъеицровался в течение 30— 60 дней (11 морских свинок); 
2) животные, которые получали синэстрол в течение 61— 230 
дней (20 морских свинок). В таблице приводится арифметическое
среднее (х ) .  границы достоверности арифметического среднего 
( ± и ) ,  стандартное отклонение ( ± s )  и ошибка арифметического 
среднего (+Ш х) В работе использовались 95%-ные границы 
достоверности ( р < 0 , 0 5 ) .  При этом все арифметические сред­
ние статистически достоверны (р <  0,05).
На основании результатов работы выяснилось, что количе­
ство общего белка сыворотки крови под действием синэстрола не 
меняется. Сдвиги же наблюдаются в отдельных белковых фрак­
циях. При длительном введении гормона альбумины уменьша­
ются. У глобулинов появляется тенденция к снижению после 
30— 60-дневного введения гормона, но при более длительном 
применении гормона глобулины повышаются, превышая даже 
содержание глобулинов в сыворотке крови контрольных живот­
ных. В зависимости от этого альбумино-глобулиновый индекс 
вначале имеет тенденцию к повышению, при более же длитель­
ном введении гормона он понижается. Первоначальное сниже­
ние уровня глобулинов обусловлено уменьшением а-глобулинов 
за счет « 2-фракции, причем уменьшение a i -глобулинов статисти­
чески не подтверждается. При дальнейшем длительном введе­
нии гормона аг-глобулины снова повышаются, достигая уровня, 
соответствующего их уровню у подопытных животных контроль­
ной группы. Параллельно продолжительности введения гормона 
возрастает количество ^-глобулинов. Указанный сдвиг наблюда­
ется как в абсолютных, так и релятивных величинах белковых 
фракций. В отношении /^-глобулинов статистически доказанных 
сдвигов не наблюдается.
В итоге можно сказать, что в результате длительного при­
менения больших доз синэстрола содержание общего белка сы­
воротки крови у половозрелых самок морских свинок не меня­
ется. Сдвиги же отмечаются в отдельных белковых фракциях, 
причем зависят от срока применения гормона, у-глобулины уве­
личиваются параллельно сроку введения гормона, уровень же 
альбуминов, наоборот, понижается при более длительном вве­
дении синэстрола. После введения гормона в течение 30— 
60 дней уменьшаются также а2-глобулины, при дальнейшем 
введении гормона их нормальный уровень восстанавливается. 
Возможно, что описанные сдвиги белковых фракций сыворотки
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крови обусловлены хроническим поражением паренхимы печени, 
возникающим в результате воздействия синэстрола, как это 
предполагают М. Д. Подильчак с сотрудниками [2] и Р Pots 
|8]. На этот вопрос мы попытаемся ответить в наших дальней­
ших исследованиях.
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DIE VERSCHIEBUNGEN DER EIWEISSFRAKTIONEN NACH 
SYNOESTROLGABEN IM BLUTSERUM VON  
M EERSCHWEIN EN
V. Meipalu, H. Vasar
Z u s a m m e n f a s s u n g
Der Eiweißgehalt und einzelne Eiweißfraktionen des Serums 
von 48 geschlechtsreifen weiblichen Meerschweinen wurde 
bestimmt. 31 Meerschweine erhielten jeden zweiten Tag in der 
Zeit 30— 230 Tagen 20 000 E Sol. Synoestroli ein gespritzt. Die 
übrigen 17 Meerschweine bildeten die Kontrollgruppe. Das Gesamt­
eiweiß wurde refraktometrisch, die einzelnen Eiweißfraktionen 
papierelektrophoretisch bestimmt. Der Gesamteiweißgehalt des 
Serums bleibt nach Synoestrolgaben unverändert. Dauerndes 
Verabreichen von Synoestrol verursacht ein Absinken der Albu­
mine. a2-Globuline am Anfang der Synoestrolbehandlung vermin­
dern sich, bei längerer Behandlung vermehren sie sich. p-Globuline 
zeigen eine zunehmende Steigerung an. Dagegen ließen sich in 
/З-Globulinen keine statistisch nachweisbaren Veränderungen 
feststellen.
228
ОБ АД ЕНО ЗИНТРИФ ОСФАТАЗНОЙ АКТИВНОСТИ  
САРКО ПЛ АЗМАТИЧЕС КИ Х И МИ О ФИ БРИ Л Л ЯРН Ы Х  
БЕЛКОВ МИОМЕТРИЯ М О Р С КИ Х  СВИНОК В СВЯЗИ  
С ВВЕДЕНИЕМ СИНЭСТРОЛА
В. Э. Мейпалу
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ
В настоящее время изучению активности АТФ-азы прида­
ется большое значение, ибо она принимает участие в различ­
ных биологических функциях организма. Так, АТФ-аза способ­
ствует активному транспорту ионов через мембраны, окисли­
тельному фосфорилированию и т. п. Современными гистохими­
ческими и биохимическими методами исследования установлено, 
что в мышечных клетках аденозинтрифосфатазная активность 
локализуется главным образом в контрактильных белках (мио­
зине), в митохондриях и клеточной мембране. В скелетной 
мышце большая часть общей активности АТФ-азы падает на 
белки актомиозинового комплекса, будучи связанной с процес­
сом сокращения мышцы. В миометрии же, наоборот, активность 
АТФ-азы контрактильных белков составляет только небольшую 
часть общей активности АТФ-азы мышцы матки [1, 2, 3]. О со­
бенно низкая активность АТФ-азы отмечена в фракции Т мио- 
фибриллярных белков [4]. Основную часть общей АТФ-азной 
активности миометрия составляет активность, носителями кото­
рой являются цитоплазматические белки. Последние происхо­
дят в основном из митохондрий и других структур клетки, бу ­
дучи связаны с внутриклеточными энзиматическими процессами 
[1]. Возможно, что АТФ-азная активность цитоплазматических 
белковых экстрактов мышцы матки связана в известной мере 
также с биосинтезом белка. В ядрах клеток быстро растущих 
новообразований активность данного фермента очень высока, 
что указывает на участие АТФ-азы в синтезе Д Н К  [5]. Заслужи­
вает внимания также АТФ-азная активность в нуклеолах. По- 
видимому, АТФ-аза имеет значение и для синтеза РНК и, сле­
довательно, косвенным путем участвует в синтезе цитоплазма­
тических белков [5].
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Большинство авторов занималось исследованием АТФ-азной 
активности сократительных белков миометрия у самок живот­
ных или у женщин в связи с различными функциональными со­
стояниями: в небеременность, во время беременности, родов и 
в послеродовом периоде [6, 7. 8, 9, 10, 11, 12, 13]. АТФ-азная 
активность актомиозина миометрия небеременной в области 
шейки матки ниже, чем в области тела матки [8, 14, 15, 16]. 
Активность же фермента в шейке матки беременной значительно 
повышается [8]. Во время беременности, когда организм насы­
щен гормонами, активность АТФ-азы актомиозина еще ниже, 
чем в миометрии небеременной [16]. Ко времени наступления 
родов активность фермента снова повышается [10, 16]. Возмож­
но, что падение активности АТФ-азы актомиозина во время 
беременности связано с действием прогестерона, так как in 
vitro высокие концентрации прогестерона тормозят активность 
АТФ-азы актомиозина, нарушая снитез фермента [17, 18].
Что касается изменений активности АТФ-азы миометрия под 
действием эстрогенов, то in vitro а-эстрадиол уменьшает, а вме­
сте с окситоцином, повышает активность фермента [19]. После 
овариэктомии у крыс общая активность АТФ-азы мускулатуры 
матки значительно понижается, под действием же эстрадиола 
снова повышается [20]. Активность АТФ-азы миометрия поло­
возрелых крольчих также повышается при инъекции эстрадиол- 
бензоата [16]. АТФ-аза цитоплазматических фракций миометрия 
как у беременных, так и у овариэктомированных крыс значи­
тельно активнее в микросомах, чем в других фракциях. Актив­
ность АТФ-азы микросом овариэктомированных подопытных жи­
вотных примерно в 2 раза выше, митохондрий же в 2 раза 
ниже, чем в миометрии беременной [21].
Мы не нашли в доступной литературе данных относительно 
того, как меняется активность АТФ-азы миометрия при длитель­
ном введении больших доз эстрогенов. Так как с помощью эстро­
генов у подопытных животных можно вызвать образование 
миомы матки, и учитывая, что эстрогены вызывают определен­
ные сдвиги белковых фракций [22], изучение вопроса с этих по­
зиций может иметь значение для выяснения патогенеза миом 
матки.
Исходя из вышеизложенного мы поставили задачей настоя­
щей работы изучение активности АТФ-азы саркоплазматических 
и миофибриллярных белков миометрия в связи с длительным 
введением больших доз синэстрола.
Объем материала и методика
В качестве подопытных животных использованы 26 полово­
зрелых морских свинок весом 500— 700 г Контрольную группу 
составляли 11 морских свинок, остальным 15 морским свинкам
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инъецировали внутримышечно в течение 30— 120 дней через день 
по 20 000 ед. синэстрола. Подопытные животные находились на 
обычной диете (овощи, ячмень, сено) Морских свинок умерщ­
вляли ударом в затылок и препарировали их матки. В зависи­
мости от величины матки для опыта брали 0,5— 1,0 г мускула­
туры матки. Для экстрагирования белковых фракций пользова­
лись методикой, разработанной И. И. Ивановым с сотрудника­
ми [23]. Обработка мышцы и экстрагирование происходило при 
0°С. Мышцу размельчали ножницами, добавляли равное по 
весу количество кварцевого песка и растирали до получения 
гомогената. Саркоплазматические белки, растворяющиеся в 
среде с низкой ионной силой, мы экстрагировали с помощью
0,03 М фосфатного буфера при pH 7,4. Затем экстрагировали 
миофибриллярные белки раствором Вебера (0,6 М КС1, 0,01 М 
ШгСОз, 0,04 М N a H C 0 3) и раствором 0,6 М КС1, к которому 
добавляли нейтрализованную АТФ (2 мг на 1 г ткани). Для 
экстрагирования белков использовали шюттель-аппарат, коли­
чество азота определяли по микрометоду Kieldahl и рассчиты­
вали его на 1 г свежей ткани. Для вычисления количества белка 
полученные данные умножали на 6,25.
Активность АТФ-азы в саркоплазматическом и миофибрил- 
лярном белковом экстракте определяли по И. Б. Збарскому и
Н. А. Брискеру [24], освободившийся неорганический фосфор — 
по Fiske и Subbarow [251, только в качестве восстановителя 
вместо эйконогена пользовались тиокарбамидом [26].
Результаты и их обсуждение
При длительном введении больших доз синэстрола содер­
жание в миометрии саркоплазматических и миофибриллярных 
белков увеличивается (табл.). Указанный сдвиг стастистически 
достоверен. Активность АТФ-азы экстракта сакроплазматиче- 
ских белков примерно в 4 раза выше, чем миофибриллярных 
белков.
При длительном введении больших доз синэстрола удельная 
активность АТФ-азы экстрактов саркоплазматических и миофиб­
риллярных белков понижается. Этот сдвиг статистически досто­
верен для обоих исследованных экстрактов.
В итоге следует отметить, что активность АТФ-азы сарко- 
плазматической белковой фракции значительно выше, чем ак­
тивность АТФ-азы контрольных белков миометрия. Следова­
тельно, результаты нашей работы подтверждают литературные 
данные.
Активность АТФ-азы выражают на единицу веса белка. Ре­
зультаты нашей работы показывают, что при длительном вве­
дении больших доз синэстрола активность АТФ-азы саркоплаз-
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Изменения саркоплазматических и миофибриллярных белков, а также 
АТФ-азной активности миометрия морских свинок под действием синэстрола
Исследуемые
группы
Статисти­
ческий
пока­
затель
Количество белка на 
1 г свежей ткани, мг
Активность АТФ-азы, 
^М Р (мг белка) 1 мин
саркоплаз­
матические
белки
миофибрил­
лярные
белки
саркоплаз­
матические
белки
миофибрил­
лярные
белки
X 42,27 21,00 0,00570 0,00150
Контрольная + U 2,76 1,17 0,00081 0,00031
группа +  S 4,11 1,75 0,00121 0,00047
± т - 1,24 0,53 0,00036 0,00014
Инъекция син­ X 49,04 24,64 0,00477 0,00121
эстрола в те­ + U 2,81 1,35 0,00068 0,00024
чение 30— +  S 4,42 2,12 0,00123 0,00044
120 дней ± т - 1,28 0,61 0,00032 0,00011
П р и м е ч а н и е ,  х — арифметическое среднее, +  и — границы досто­
верности арифметического среднего (95% границы достоверности— р <  0,005), 
+  s — стандартное отклонение, +  Шх—  ошибка арифметического среднего.
матической и миофибриллярной белковой фракции понижается. 
Значит, можно предположить, что новые саркоплазматические 
и миофибриллярные белки мускулатуры матки, синтезирован­
ные под действием синэстрола, имеют меньшую активность 
АТФ-азы. Но так как АТФ-аза связана с важными биологиче­
скими функциями, то, по-видимому, белки, синтезированные под 
действием синэстрола, не столь полноценные. На это указывает 
также возникновение опухолей матки под действием синэстрола. 
С другой сторноы, нельзя не учитывать, что в результате дли­
тельного применения больших доз синэстрола происходит тор­
можение активности АТФ-азы.
Выводы
1. Активность АТФ-азы экстракта саркоплазматического 
белка миометрия морских свинок примерно в 4 раза выше, чем 
миофибриллярных белков.
2. При длительном введении больших доз синэстрола парал­
лельно с увеличением содержания в миометрии саркоплазмати­
ческих и миофибриллярных белков в них понижается актив­
ность АТФ-азы.
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ÜBER DIE AKTIVITÄT DER ADENOSINTRIPHOSPHATASE  
VON EIWEISSEN DES SARKOPLASM AS UND DER 
MYOFIBRILLEN IM MYOM ETRIUM  DER MEERSCH WEINE  
NACH SYNOESTROLABEN
V. Meipalu
Z u s a m m e n f a s s u n g
Die Aktivität der ATP-ase im Eiweißextrakt des Meerschwein­
myometriums ist bemerkenswert erhöht verglichen mit der Aktivi­
tät der ATP-ase der Myofibrillen. Nach längerem Verabreichen 
großer Synoestrolgaben erfolgt eine Vermehrung der Eiweiße des 
Sarkoplasmas und der Myofibrillen im Myometrium mit gleichzei­
tigem Absinken der ATP-ase Aktivität.
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АМ ИНОКИСЛОТНЫЙ СОСТАВ МИОМЕТРИ Я м о р с к и х
с в и н о к  и с д в и г и  в н е м  п о д  д е й с т в и е м  
д л и т е л ь н о г о  в в е д е н и я  б о л ь ш и х  д о з
СИНЭСТРОЛА
В. Э. Мейпалу, Е. Ю. Курвитс, И. А. Пальм, Р. Кимаск
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ
В литературе имеется достаточно данных о белковом составе 
миометрия [1, 2, 3, 4] и сдвигах в белковых фракциях, возни­
кающих под действием половых гормонов [5, 6, 7, 8]. Причем 
установлено также, что эстрогены индуцируют синтез маточных 
белков [9, 10, 11, 12]. Действие эстрогенов направлено в основ­
ном на миометрий [13, 14]. Данных же относительно аминокис­
лотного состава миометрия в литературе приводится мало 
[15, 16]. Под действием длительного введения синэстрола в гид­
ролизатах матки кролика понижается содержание большинства 
аминокислот, в особенности же понижается количество лизина, 
цистина, аспарагиновой кислоты, аланина, тирозина, валина и 
метионина [15]. В доступной литературе мы не нашли сведений 
относительно аминокислотного состава саркоплазматической и 
миофибриллярной белковых фракций миометрия и сдвигов в 
аминокислотном составе под действием синэстрола. Так как под 
воздействием эстрогенов в матке подопытных животных возни­
кают фиброзные и фибромиоматозные опухоли [16, 17, 18, 19, 20], 
то изучение аминокислотного состава миометрия в связи с вве­
дением эстрогенов может иметь по-видимому, значение для вы­
яснения патогенеза этих опухолей.
Исходя из вышеизложенного, задачей настоящей работы мы 
поставили изучение сдвигов в аминокислотном составе миомет­
рия, а также в саркоплазматической и миофибриллярной белко­
вых фракциях, при длительном введении больших доз син­
эстрола.
Объем материала и методика
В качестве подопытных животных нами использованы 43 по­
ловозрелых самки морских свинок весом 500— 700 граммов. Все 
подопытные животные содержались на обычной диэте (овощи, 
ячмень, сено) 23 морским свинкам в течение 30 дней инъециро-
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вали через день по 20 000 ЕД 
масляного раствора синэстро­
ла. Остальные 20 морских сви­
нок оставляли контрольную 
группу. Аминокислотный со ­
став миометрия определяли у
12 подопытных животных, по­
лучавших синэстрол, и у 10 ж и­
вотных контрольной группы. 
Аминокислотный состав сарко- 
плазматической и миофибрил- 
лярной белковых фракций опре­
деляли у 11 морских свинок, 
получавших синэстрол, и у 10 
животных контрольной группы. 
Всего в настоящей работе ис­
следованы 64 хроматограммы. 
Морских свинок умерщвляли 
ударом в затылок, препариро­
вали у них матки и брали для 
исследования 0,5— 1,0 г мышеч­
ной ткани матки в зависимости 
от величины матки.
Белковые фракции миомет­
рия экстрагировали по методи­
ке И. И. Иванова и сотрудни­
ков [3]. Обработка ткани и эк­
страгирование белков проводи­
лось на холоде при темпера-
Р и с. 1. Относительное положение 
аминокислот на одномерных хр ом а­
тограммах, полученных последова­
тельным двукратным пропусканием 
смесей н-бутилового спирта, уксусной 
кислоты/ и воды в отношениях 40 : 
: 10 : 50 и 40 : 15 : 5. I. М иофибрил­
лярные белки. II. Саркоплазматиче- 
ские белки. К —  контроль, чистые 
аминокислоты. 1 —  цистин; 2— 3 — 
гистидин-лизин; 4 — аргинин; 5 — 
аспарагиновая кислота ; 6 —  серин; 
7 — глицин; 8 —  глютаминовая кис­
лота; 9 —  треонин; 10 —  аланин;
11 —  пролин; 12 —  тирозин; 13 — 
14 —  метионин-валин; 15 — фенил­
аланин; 16— 17 — лейцин-изолейцин.
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туре 0°С. Исследуемую ткань измельчали ножницами, добавляли 
равную по весу часть кварцевого песка и растирали до получе­
ния гомогената. Саркоплазматические белки экстрагировали 
раствором 0,03 М КС1, миофибриллярные белки —  раствором 
Вебера и 0,6 М КС1, к которым добавляли нейтрализованную 
АТФ (2 мг на 1 г ткани) Для экстрагирования белков приме­
няли шюттель аппарат. Количество азота определяли по методу 
Kieldahl и рассчитывали его на 1 г свежей ткани.
Для количественного определения аминокислот использовали 
одномерный метод хроматографии на бумаге, описанный 
Т. С. Пасхиной [21]. Для освобождения аминокислот из пептид­
ной цепи гомогенат ткани подвергали гидролизу 6н  НС1. Из 
саркоплазматической и миофибриллярной белковых фракций 
белки осаждались 2%-ным раствором трнхлоруксусной кислоты 
и гидролизовались 20%-ным раствором НС1. После удаления со­
ляной кислоты из осажденного сухого остатка, свободного от 
соляной кислоты и растворенного в дистиллированной воде, 
микропипеткой брали 20 цл и наносили на соответствующим 
образом подготовленную хроматографическую ленту.
В качестве хроматографической бумаги мы использовали не­
мецкую фильтровальную бумагу фирмы «VEB Spezialpapierfab­
rik Niederschlag, Filtrak FN 11». Хроматографические ленты по­
мещались в специально для этого изготовленный проточный со­
суд. В качестве сольвантной системы применяли смесь н-бути- 
лового спирта, уксусной кислоты и дистиллированной воды в 
соотношениях 4 0 :1 0 :5 0  и 4 0 :1 5 :5 .  Хроматограммы пропуска­
лись через обе сольвантные системы по два раза. Хроматогра­
фические ленты проявляли при помощи нингидринового реактива 
и просушивали в сушильном шкафу (рис. 1). Аминокислотные 
пятна элюировали метанолом, к которому добавлялся насыщен­
ный раствор нитрата меди (0,4 мл раствора нитрата меди на 
1 л метанола) [22].
После 60-минутного отстаивания элюаты фотометрировались 
при помощи фотоэлектроколориметра ФЭК-М с зеленым фильт­
ром, диаметр кюветок 1 см. Для изготовления контрольного рас­
твора нарезались кусочки хроматографической бумаги соответ­
ствующей величины, которые элюировали тем же способом, что 
и аминокислотные пятна. Для определения содержания амино­
кислот мы использовали калибровочные кривые, изготовленные 
для каждой аминокислоты в отдельности. Калибровочные кри­
вые изготовлялись из препаратов чистых аминокислот и обра­
батывались аналогично ходу опыта в одинаковых условиях.
Рассчитывали содержание аминокислот на 1 г свежей ткани 
или белкового экстракта в миллиграммах и микромолях, а так­
же процентное содержание каждой аминокислоты в тканевом 
белке или белковом экстракте. При этом необходимо отметить, 
что при выражении аминокислот в микромолях в отношении
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лизин-гистидина и метионин-валина мы исходили из предполо­
жения, что в исследуемом материале (смеси) содержание обеих 
аминокислот равное.
Результаты работы и обсуждение
Данные относительно аминокислотного состава миометрия 
морских свинок, получавших синэстрол, и животных контроль­
ной группы, а также аминокислотного состава саркоплазмати­
ческой и миофибриллярной белковых фракций приведены в таб­
лице. В таблице приводятся арифметическое среднее (х) и 
границы достоверности арифметического среднего ( + и) В на­
стоящей работе использованы 95%-ные границы достоверности 
(р<^0,05) Данные приведены в абсолютных величинах, в мил­
лиграммах и микромолях на белке 1 г свежей ткани, кроме того, 
дано процентное содержание каждой аминокислоты в белке 1 г 
свежей ткани. В таблице аминокислоты расположены в том же 
порядке, что и на хроматограмме.
Из результатов работы явствует, что миометрии морских 
свинок и его саркоплазматическая и миофибриллярная белко­
вые фракции содержат все аминокислоты, определяемые при ис­
пользовании вышеописанной методики. Принимая за основу ко­
личество различных аминокислот в белке 1 г свежей ткани (в 
микромолях), выяснилось, что в миометрии половозрелых мор­
ских свинок содержится больше всего глицина, затем лизин- 
гистидина, аланина, аспарагиновой кислоты, глютаминовой кис­
лоты, аргинина, серина, треонина, лейцин-изолейцина, фенила­
ланина, цистина, пролина, тирозина и метионин-валина.
В результате длительного введения больших доз синэстрола 
аминокислотный состав мышечной ткани матки морских свинок 
изменяется. Под действием синэстрола в миометрии возрастает 
количество лизин-гистидина. В отношении цистина и глицина 
наблюдается тенденция к повышению, а в отношении аргинина, 
серина, глютаминовой кислоты, аланина, метионин-валина и фе­
нилаланина — тенденция к понижению их количества. Но эти 
сдвиги статистически не доказуемы, ибо аминокислотный состав 
мышечной ткани матки подопытных животных, получивших 
большие дозы синэстрола, в значительной степени варьировал. 
Так как под действием синэстрола аминокислотный состав мио­
метрия изменяется, то соответственно меняется также располо­
жение аминокислот по их количеству: больше всего лизин-гисти- 
дина, затем глицина, глютаминовой кислоты, аспарагиновой 
кислоты, аланина, серина, аргинина, треанина, цистина, лейцин- 
изолейцина, фенилаланина, пролина, тирозина и меньше всего 
метионин-валина.
Под воздействием синэстрола изменения происходят также
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Сдвиги в аминокислотном составе мышечных белков и саркоплазматическо
ских свинок под действием синэстрол,'
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в белковых фракциях миометрия. В саркоплазматической белко­
вой фракции возрастает количество тирозина. Тенденции к воз­
растанию цистина и глицина и к понижению глютаминовой кис­
лоты и аргинина статистически не достоверны. В результате 
воздействия синэстрола в миофибриллярной белковой фракции 
увеличивается количество аргинина. Колебания в сторону уве­
личения и уменьшения остальных аминокислот статистически не 
достоверны из-за существенного варьирования материала.
Итак, в миометрии половозрелых морских свинок содер­
жатся все аминокислоты, определяемые при помощи данного 
метода. Аминокислотный состав общего белка миометрия и его 
саркоплазматических и миофибриллярных фракций различен и 
характерен для исследуемой ткани или отдельной белковой 
фракции. При длительном введении больших доз синэстрола 
аминокислотный состав миометрия морских свинок изменяется. 
Количество лизин-гистидина в миометрии возрастает. Сдвиги 
отмечаются также в белковых фракциях. В саркоплазматиче­
ской белковой фракции увеличивается количество цистина и 
уменьшается количество аргинина и глютаминовой кислоты. 
В миофибриллярной же белковой фракции увеличивается коли­
чество аргинина.
При этом интересно отметить, что при длительном введении 
больших доз синэстрола как в миометрии, так и в его белковых 
фракциях происходит понижение количества обеих кислотных 
аминокислот (глютаминовой и аспарагиновой).
Следовательно, результаты настоящей работы доказывают 
наличие изменений в аминокислотном составе миометрия мор­
ских свинок под действием длительного введения больших доз 
синэстрола, что должно быть, видимо, основой также для из­
менения физико-химических и биологических свойств белка.
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THE CONSISTENCY OF AMIN OAC ID S OF GUINEA-P IG S’ 
MYOMETRIUM AND ITS ALTERATIONS FOLLOWING  
PROLONGED ADMINISTRATION OF A HIGH DOSAGE  
OF SYNOESTROL
V. Meipalu, E. Kurvits, I. Palm, R. Kimask
Ф  S u m m a r y
This paper deals with the data of the investigations of the 
aminoacid contents of 43 mature guinea pigs. 23 guinea-pigs were 
treated by the administration of 20 000 U. Synoestrol oil solution 
in one day during 30 to 230 days. 20 animals formed the control 
group. Aminoacid consistency was determined in the myometrium 
and its sarcoplasmatic and myofibrillaric fractions of protein. The 
onedimensional method of paperchromatography after T S. Pa- 
shina was employed.
The myometrium of guinea pigs contains (counted in micro­
moles) much glycin, then follows lysin, histidin, alanin, aspara­
ginic acid, glutamic acid, arginin, serin, threonin, leucin-isoleu- 
cin, fenylalanin, cystin, prolin, tyrosin and methionin-valin.
The administration of synoestrol produces an increase in the 
content of lysin and histidin in the myometrium, there is also 
some rise in the level of thyrosin in the sarcoplasmatic and of 
arginin in the myofibrillaric fraction of protein. The acid com po­
nents of aminoacids (glutamic acid and asparaginic acid) 
decreased in the myometrium and its fractions of protein. The 
authors suppose that the alterations of aminoacid contents in the 
myometrium induced by synoestrol should cause physico-chemical 
and biological removals in protein.
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О РОСТЕ И ЦИТОЛОГИЧЕСКОЙ ХАРАКТЕРИС ТИКЕ  
ГЛАДКОМЫШЕЧНЫХ КЛЕТОК ВЛ АГА ЛИЩА И МАТКИ 
ЩЕНКА В ТКАНЕВОЙ КУЛЬТУРЕ
М. X. Вийкмаа, В. Э. Мейпалу
Медицинская центральная лаборатория и кафедра акушерства 
и гинекологии ТГУ
Несмотря на все более широкое применение в последние 
десятилетия метода тканевых культур при экспериментальном 
исследовании цитологии и гистологических потенций клеток раз­
личных органов и тканей, все же мало внимания обращалось 
на рост гладкомышечных клеток in vitro.
Уже Н. Г Хлопин [1], подытоживая имеющиеся данные, от­
мечал, что зона роста, образованная гладкомышечными клетка­
ми, хотя в общем и носит мезенхимоподобный сетчатый харак­
тер, имеет некоторые особенности. Эти признаки, заключающиеся 
в малой разветвленности клеток или отсутствии ее, в их про­
дольно вытянутой форме и, главным образом, в радиальном на­
правлении роста, позволяют отличать в культуре гладкомышеч­
ные клетки от фибробластов обычных соединительнотканных 
культур. Кроме того, при вторичной дифференциации культур 
в гладкомышечных клетках выявляются фибриллы.
Позднее проводились более детальные исследования специ­
фики роста и некоторых цитологических особенностей гладко­
мышечных клеток аорты и матки человека в отношении разли­
чий от фибробластов [2, 3, 4].
Гладкомышечные клетки в культуре имеют удлиненную, ци­
линдрическую или лентоподобную форму, мало разветвляются 
и тесно соприкасаются друг с другом. При длительной культи­
вации в зоне роста из гладкомышечных клеток образуются плот­
ные, многослойные скопления. Эти фрагменты новой ткани дают 
радиальный клеточный вырост в виде исходного эксплантата. 
Фибробласты же на всем протяжении зоны роста растут равно­
мерным слоем и особых утолщенных скоплений не образуют. 
Основным цитологическим критерием при идентификации глад­
комышечных клеток считается наличие в цитоплазме продоль­
ных фибрилл. В гладкомышечных клетках по сравнению с фиб-
242
робластами гранул найдено меньше, их цитоплазма гомогенна. 
Ясно различимой зоны Гольджи не отмечено.
Задачей настоящей работы является изучение специфических 
особенностей роста и некоторых цитологических характеристик 
гладкомышечных клеток влагалища и матки in vitro по сравне­
нию с другими тканевыми компонентами этих органов.
Материал и методика
Проводили культивирование кусочков стенок влагалища и 
матки 1— 2-недельных щенят (14 и 10 серий соответственно, по 
30—50 культур в каждой) Эксплантаты диаметром 1 — 1,5 мм 
помещали по 2— 3 в сгусток плазмы голубя и экстракта кури­
ного эмбриона на кусочках покровных стекол. Культуры выра­
щивали во флаконах из-под пенициллина в несколько модифи­
цированной питательной среде Puck: раствор Хэнкса —  70%, 
бычья сыворотка —  17%, синтетическая среда 199 —  13%. П е­
нициллина и стрептомицина добавляли по 100 ЕД на 1 мл пита­
тельной среды. За культурами велось регулярное наблюдение. 
Питательную среду заменяли в зависимости от изменения pH. 
Культуры фиксировались периодически, начиная с момента по­
явления зоны роста вокруг эксплантата и кончая 1— 2-месячным 
сроком культивации. Фиксация производилась в растворах Кар- 
нуа, Максимова, Шампи и Бэкера. Обзорные препараты окра­
шивали тионином, гематоксилин-эозином и железных гематокси­
лином по Генденгайну. Аппарат Гольджи выявляли осмиро- 
ванием по Колачеву в модификации Ogawa [5] или реак­
цией на тиаминпирофосфатазу по Novikoff и Goldfischer [6], 
лизосомы — реакцией на кислую фосфатазу по Гомори в моди­
фикации Holt [7]. Липиды окрашивали Суданом черным в про- 
пиленгликоле, полисахариды —  по реакции ШИК.
Результаты и обсуждение
При сравнении роста и цитологии гладкомышечных клеток 
влагалища и матки заметных различий между ними не отмеча­
лось. Поэтому их характеристика приводится ниже суммарно.
Уже к концу первых суток или на вторые сутки из некоторых 
эксплантатов появляются длинные, узкие, лентоподобные, бипо­
лярные клетки, определяемые как гладкомышечные. Но вокруг 
большей части эксплантатов зона роста из гладкомышечных 
клеток образуется лишь на 3— 4 сутки, причем она сочетается 
и с эпителиальным ростом, часто также фибробластическим. 
Обычно клетки различных типов растут с разных сторон экс­
плантата или островками. Но очень часто, особенно в старых
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культурах, гладкомышечные клетки растут под фибробластами 
и эпителиальными клетками. Примерно через неделю после 
эксплантации рост гладкомышечных клеток очень сильно интен­
сифицируется, в культуре наблюдается много митозов —  за­
метно больше, чем при фибробластическом и эпителиальном 
росте.
Характерным для гладкомышечных клеток является ориен­
тированный рост —  радиально вокруг эксплантата. Длинные, 
лентоподобные, неразветвленные или мало разветвленные клетки 
располагаются параллельно, прилегая друг к другу, так что 
зона роста имеет волокнистую структуру (рис. 1, 2). Фибробла- 
сты, напротив, растут сетевидно, между клетками обычно 
имеется пространство, разветвляющиеся клетки соприкасаются 
друг с другом посредством боковых отростков.
Если гладкомышечные клетки растут под фибробластами, то 
направления их роста различны (длинные оси клеток образуют 
угол, близкий к прямому) Это заметили и Kasai и Poliak [4]. 
В старых культурах, где гладкомышечные клетки часто растут 
в 2 слоя, направления роста различных слоев также образуют 
угол.
Своеобразной чертой роста гладкомышечных клеток в куль­
туре является образование плотных скоплений их в границах 
зоны роста, откуда как из исходных эксплантатов происходит 
новый радиальный рост (рис. 1) Иногда гладкомышечные 
клетки образуют узкие, плотные, в несколько слоев тяжи, кото­
рые протекают через зону роста или окружают рост иного типа 
(эпителиальные мембраны) Фибробласты же растут всегда 
однородным слоем.
В дифференцированной культуре гладкомышечные клетки 
продуцируют аргирофильные волокна. Гладкомышечные клетки 
удалось культивировать до двух месяцев. Клетки дегенерирую­
щей культуры стягиваются, их концевые отростки становятся 
узкими (утолщенными у самого конца), иногда разрываются и 
клетки округляются. Это ведет к разрушению мембраны зоны 
роста, и клетки тогда лежат отдельно, разъединенные обшир­
ными пространствами (рис. 3), и вскоре погибают.
Цитологическая характеристика
Гладкомышечные волокна являются вытянутыми, биполяр­
ными клетками, у которых в отличие от фибробластов отсут­
ствуют боковые отростки. Обычно клетки оканчиваются длин­
ными заостренными отростками, концом или боком которых 
ляются на 2— 3 параллельных отростка. Ядро гладкомышечных 
клеток длинное (соотношение между длиной и шириной 3— 4. 
клетки соединяются между собой. Часто концы клеток расщеп- 
а у фибробластов —  1,5— 2). расположено параллельно направ-
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Рис .  1. 13-дневная культура матки. Тионин. Увел. 30 X -
Рис .  2. 13-дневная культура матки. Тионин. Увел. об. 10,
ок. 12,5.
Рис .  3. 2-месячная дегенерирующая культура влагалища. Гема- 
тПЦл.,лт,.зп,ни Увел. об. 20, ок. 10.
Рис .  4. Клетка 8-дневной культуры 
матки. Железн. гематоксилин по Гей- 
денгайну. Увел. об. 90, ок. 10.
Р и с. 6. Двойное лучепреломление в Р и с. 7. 7-дневная культура вла-
клетках 10-дневной живой культуры галища. Осмирование по Кола-
матки. Поляризнрованный свет. Увел. чеву в модификации Ogawa.
об. 40, ок. 10. Увел. об. 90, ок. 10.
Р и с. 8. 5-дневная культура вла­
галища. Реакция на тиаминпиро- 
фосфатазу по Novikoff и Gold­
fischer. Подкрашена гематоксили­
ном Делафильда. Увел. об. 90, 
ок. 10.
Рис .  9. 2-дневная культура влагалища. Реакция на кислую 
фосфатазу по Гомори в модификации Holt. Подкрашена гема­
токсилином Делафильда. Увел. об. 90, ок. 10.
Рис .  10. Клетка 21-днев­
ной культуры влагалища 
Реакция на кислую фос­
фатазу по Гомори в мо­
дификации Holt. Увел
об. 90, ок. 10.
Рис .  11. 2-месячная дегенерирующая 
культура влагалища. Реакция на кис­
лую фосфатазу по Гомори в моди­
фикации Holt. Увел. об. 90. ок. 10.
Рис .  12. 7-дневная культура влагалища. Обрабо­
тана витамином А (10 ЕД на 1 мл культурной 
среды в течение 16 часов). Реакция на кислую фос- 
фатазу по Гомори в модификации Holt. Увел. об. 20, 
ок. 10. Слева — эпителиальный рост; справа — глад­
комышечный рост.
Р и с. 13. 13-дневная культура влагалища. Судан черный 
в пропиленгликоле. Подкрашена гематоксилином Делл- 
фильда. Увел. об. 90, ок. 10.
Р и с. 14. 34-дневная культура влагалища. Судан черный 
в пропиленгликоле. Подкрашена гематоксилином Делл- 
фильда. Увел. об. 90, ок. 10.
Рис .  15. Клетка 35-дневной культуры влагалища. Реак­
ция ШИК. Подкрашена гематоксилином Эрлиха.
Увел. об. 90, ок. 10.
лению роста клетки. Ядрышек обычно 2— 4. Цитоплазма гладко­
мышечных клеток сильно базофильна (тиониновая и гематокси- 
линовая окраска). Вблизи конца или узко вдоль ядра располо­
жен неокрашиваемый или слабоокрашиваемый участок (зона 
Гольджи) (рис. 2). В отношении зоны Гольджи наши данные 
(см. ниже) отличны от данных Kasai и Poliak [4], указывающих 
на отсутствие различимой зоны Гольджи в гладкомышечных 
клетках. У гладкомышечных клеток в отличие от фибробластов 
отсутствует уменьшение базофильности в конечных отростках 
по направлению к периферии, т. е. дифференцировки на эндо- 
и эктоплазму в этих клетках нет. При старении культуры базо- 
фильность клеток обычно уменьшается. В старых культурах 
(около 2 месяцев), в которых начинаются дегенерационные про­
цессы, в цитоплазме клеток во множестве возникают эозино­
фильные гранулы (гранулы дегенерации).
Самым типичным признаком гладкомышечных клеток явля­
ется наличие уже с самого начала культивации в цитоплазме 
продольнонаправлениых фибрилл (миофибрилл), видных под 
фазово-контрастным микроскопом в живых клетках и препара­
тах, окрашенных железным гематоксилином по Гейденгайну 
(рис. 4). Как известно, признаком миофибрилл является двой­
ное лучепреломление в поляризованном свете [8]. В наших куль­
турах клетки, содержавшие эти фибриллярные структуры, также 
обладали двойным лучепреломлением (рис. 5 и 6). В фибро- 
бластах такие фибриллы полностью отсутствуют. В клетках, 
окрашенных гематоксилином Гейденгайна, видно множество 
темных гранул, расположенных равномерно по всей цитоплазме 
(за исключением небольшого участка вблизи одного конца 
ядра — зоны Гольджи) По мере удлинения времени культи­
вации число этих гранул повышается. К началу дегенерации 
культуры большинство таких гранул обладает эозинофильно- 
стью (было указано выше)
Некоторые авторы [2, 4] считают одним из критериев иденти­
фикации гладкомышечных клеток отсутствие или наличие в них 
незначительного числа гранул по сравнению с фибробластами. 
В наших опытах этого не отмечалось (возможно, причина в раз­
ных методиках)
Длинные, извилистые митохондрии располагаются в основном 
параллельно длинной оси гладкомышечных клеток.
Разветвленная структура вблизи конца ядра часто окраши­
вается гематоксилином Гейденгайна и, по всей вероятности, 
может быть идентифицирована как аппарат Гольджи.
В качестве специфических методов для выявления аппарата 
Гольджи использовались осмирование и реакция на тиамин- 
пирофосфатазу. Высокая специфичность последнего метода д о ­
казана в последние годы [6, 9]. В гладкомышечных клетках ап­
парат Гольджи располагается, как правило, или непосред­
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ственно у конца ядра, или несколько дальше к периферии от 
него, а иногда также узко вдоль бока ядра (рис. 7 и 8) Это 
обстоятельство может быть использовано как идентифицирую­
щий признак. В фибробластах аппарат Гольджи размещается 
на округленном или овальном участке на боку ядра [10].
Реакция на кислую фосфатазу в последние годы широко 
применяется для выявления лизосом [7, 8, 10, 11, 12, 13, 14, 15 
и др.]. Лизосомы в гладкомышечных клетках культур влага­
лища и матки в отличие от эпителиальных клеток встречаются 
во множестве на протяжении всего периода культивации. Их 
содержание меньше только в начале роста в клетках, мигри­
рующих из эксплантата; они встречаются обычно в виде тес­
ных скоплений по обе стороны вблизи концов ядра (рис. 9) 
Позднее лизосомы располагаются равномерно по всей цито­
плазме, оставляя свободной только зону Гольджи (рис. 10). 
В более старых культурах размеры лизосом увеличиваются. 
В дегенерирующих клетках лизосомы часто сливаются, образуя 
большие комочки с активностью кислой фосфатазы (рис. 11). 
По крайней мере часть лизосом в дегенерирующих клетках при­
обретает эозинофильность (гранулы дегенерации —  это, по-ви­
димому, аутофагирующие вакуоли). Цитоплазма, а также ядро 
большей части таких клеток обладают диффузной реакцией на 
кислую фосфатазу.
Мембраны лизосом в гладкомышечных клетках, видимо, бо­
лее стабильны, чем в эпителиальных. Как известно, витамин А 
(а также ряд других факторов, в том числе и охлаждение) 
активно действует на лизосомальные мембраны, повышая их 
проницаемость, а часто разрушая лизосомы [16, 17 18, 19, 20, 
21, 22]. При воздействии витамина А (10 ЕД на 1 мл культу­
ральной среды в течение 16— 20 часов) или при охлаждении 
(при температуре 10— 18° С в течение 24 часов) лизосомы в 
гладкомышечных клетках разрушаются в заметно меньшем ко­
личестве и в цитоплазму освобождается меньше кислой фосфа­
тазы, чем в эпителиальных клетках (рис. 12)
Представляет интерес, что в гладкомышечных клетках кис­
лая фосфатаза всегда содержится в количестве, достаточном 
для ее обнаружения при помощи светового микроскопа и в 
аппарате Гольджи. В зоне Гольджи имеется компактная сетка 
с активностью кислой фосфатазы, которая полностью копирует 
картину, получаемую осмированием или реакцией на тиамин- 
пирофосфатазу (рис. 9 и 10]. В фибробластах и эпителиальных 
клетках влагалища аппарат ‘Гольджи обнаруживается реакцией 
на кислую фосфатазу только в начале культивирования или в 
начале воздействия нейтральной красной (или при некоторых 
других случаях воздействия на лизосомный аппарат), т. е. в 
периоды, когда происходит интенсивное образование лизосом 
[И , 15, 22].
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Липиды, выявляемые с помощью Судана черного образуют 
в гладкомышечных клетках скопления гранул вблизи концов 
ядра и цепочки гранул — вдоль клетки. Зона Гольджи обычно 
кругообразно окружена гранулами липидов (рис. 13). Но в о б ­
щем липидных гранул в гладкомышечных клетках мало (по 
сравнению, например, с эпителиальными клетками), в более 
старых культурах (свыше 30 дней) число их обычно несколько 
возрастает (рис. 14).
В гладкомышечных клетках содержится множество слюно­
резистентных ШИК-положительных гранул. Они густо распола­
гаются по всей цитоплазме, оставляя свободной лишь зону 
Гольджи. В более старых культурах их число обычно увеличи­
вается (рис. 15) Локализация ШИК-положительных гранул 
совпадает с локализацией гранул, обладающих активностью 
кислой фосфатазы, т. е. они соответствуют лизосомам. В деге­
нерирующих культурах многие ШИК-положительные гранулы 
приобретают эозинофильность (гранулы дегенерации —  см. 
выше).
Выводы
1. Данные настоящей работы подтверждают полученные 
другими авторами результаты о том, что гладкомышечные 
клетки в культуре ткани сохраняют свою детерминацию и по 
характеру роста и ряду цитологических признаков отличны от 
фибробластов.
2. Описанные в литературе критерии идентификации гладко­
мышечных клеток, особенности роста, а также наличие миофиб­
рилл в гладкомышечных волокнах нами подтверждаются.
3. В качестве нового, характерного признака выдвигается 
расположение аппарата Гольджи в гладкомышечных клетках, 
как правило, в зоне вблизи одного конца ядра, на продолжении 
длинной оси ядра.
4. Аппарат Гольджи в гладкомышечных клетках, помимо 
реакции на тиаминопирофосфатазу, дает положительную реак­
цию и на кислую фосфатазу.
5. В гладкомышечных клетках влагалища и матки встреча­
ются лизосомы, количество и величина которых возрастает с 
временем культивации. Мембраны лизосом в гладкомышечных 
клетках являются, по-видимому, более стабильными, чем в эпи­
телиальных.
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ON THE GROWTH AND CYTOLOGICAL CHARACTERISTICS  
OF VAGINAL AND UTERINE SMOOTH M USCLE CELLS OF 
YOUNG DOGS IN TISSUE CULTURE
M. Viikmaa, V. Meipalu
S u m m a r y
The growth and cytological characteristics of the smooth 
muscle cells in the outgrowth of fragments of the vaginal and 
uterine wall of young dogs (1— 2 weeks old) were examined in 
tissue culture. The explants were cultivated on the clot of blood 
plasma and embryonic extract in modified Puck’s medium. From 
the majority of the explants an intensive growth of smooth muscle 
cells was obtained. The authors did not discover differences in 
the growth and cytological properties of the uterine and vaginal 
smooth muscle cells.
The smooth muscle cells in tissue culture resemble oblong 
cylinders or ribbons. They are characterized by a close orientated 
growth radially around the explant. The long oval nucleus is placed 
parallel to the longitudinal axle of the cell. Highly characteristic 
is the presence of longitudinal striations having birefringence 
(myofibrills) in the smooth muscle cells. The Golgi apparatus 
is placed, as a rule, by or near the one end of the nucleus. Besides
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the reaction to thiamine pyrophosphatase the Golgi apparatus 
gives a positive reaction also to acid phosphatase. Reaction to 
acid phosphatase reveals numeral lysosomes in the smooth muscle 
cells. There are few lypoid granules and a great number of PAS- 
positive granules in these cells. In virtue of the peculiarities of 
the growth and a number of cytological signs it is easy to dis­
tinguish the smooth muscle cells from the fibroblastic cells.
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СЛУЧАЙ ГРОМАДНОЙ ИНВАЗИВНОЙ ФИБРОМЫ  
БРЫЖЕЙКИ ТОНКОГО  КИШЕЧНИКА
В. Э. Лийвранд, Д. Я. Кулдева, В. А. Силласту
Кафедры акушерства и гинекологии, факультетской хирургии и патологиче­
ской анатомии ТГУ и Тартуский клинический роддом
Опухоли в брыжейке тонкой кишки встречаются редко. В 
доступной нам литературе мы не обнаружили ни одного случая 
десмойдфибромы или инвазивной фибромы в брыжейке. Приве­
дем случаи из нашей практики.
Больная X. Л., 27 лет, поступила в Тартуский клинический родильный 
дом 6. X 1966 г. с диагнозом tumor ovarii (опухоль яичника). Начало по­
следней менструации 30. VIII 1966, продолжительность 5 дней. Имела 2 бере­
менности, одна закончилась нормальными родами, другая искусственным 
абортом. Примерно 2 месяца назад больная обратила внимание на быстро 
увеличивающуюся опухоль в животе и подумала, что беременна, хотя мен­
струация была регулярна. Посетила местную консультацию, где сначала 
сказали, что она беременна. Примерно 2 недели назад поставили диагноз 
опухоль яничника и направили в Тарту на операцию.
При гинекологическом осмотре обнаружили большую, плотную, подвиж­
ную опухоль, основание которой располагалось выше пупка. Казалось, что 
опухоль исходила из левого яичника. При пальпации опухоль безболезненна. 
Матка в anteversio нормальных размеров. Поставлен диагноз: tumor ovarii 
sinistri. Рентгеноскопически желудок, 12-перстная кишка, толстая кишка без 
патологических изменений. Без патологических изменений также цистоско­
пические данные. Терапевт при консультации патологии внутренних органов 
не обнаружил. При поступлении в клинику анализ крови: РОЭ — Эмм в час, 
Нб — 9,7 г%, эр. — 3 ООО ООО, п. — 5000. Больная получала антианемическое 
лечение, в результате чего анализ крови стал Нб — 10,4 г%  и эр. —
4 600 000, и при хорошем общем состоянии ее направили на операцию 23 IX 
1966 г. с диагнозом tumor ovarii sinistri.
Во время операции обнаружили большую опухоль, расположенную в 
брыжейке тонкой кишки, которая проросла заднюю стенку 12-перстной 
кишки и плотно соединена с быжейкой тонкой кишки. Для удаления опухоли 
пришлось сделать обширную резекцию тонкой кишки, начиная с нисходящей 
части 12-перстной кишки до нижней части подвздошной кишки. Длина остав­
шейся части позвздошной кишки 15 см. Анастомоз сделан конец в конец. 
Общий желчный проток трансплантирован в культю 12-перстной кишки. 
Послеоперационный период протекал тяжело, возник диффузный перитонит, 
больная скончалась на пятый день после операции.
На секции обнаружен (протокол вскрытия № 368/66) диффузный пери­
тонит, который возник от некроза оставшейся части подвздошной кишки. 
Метастазов не найдено.
Гистологический анализ: опухоль состоит из сравнительно сходных вере­
тенообразных клеток, между которыми множество коллагеновых волокон
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Рис.  1. Опухолевые клетки веретенообразные; между ними коллаге- 
новые волокна. Ван Гизон. Микрофотограмма. Увел. 600 X-
Рис.  2. Опухоль (внизу), двенадцатиперстная кишка с мышечным 
слоем (вверху). Направо — опухоль от мышечного слоя четко огра­
ничена, налево — сильно сращена. Ван Гизон. Микрофотограмма.
Увел. 45 X -
(рис. 1). В клетках нет митозов. Вокруг сосудов участки более богатые клет­
ками; там, где мало коллагеновых болокон, атипизм клеток незначительный. 
В некоторых участках опухоль имеет миксоматозный характер. Гистолигиче- 
ские препараты были изготовлены и из областей, где макроскопически отме­
чалось плотное сращение со стенкой 12-перстной кишки (рис. 2). Гистологи­
чески здесь опухоль на небольшом протяжении четко отграничена от 12- 
перстной кишки. Вокруг опухоли соединительнотканная оболочка бедная 
клеточными элементами. Местами граница между опухолью и мышечным 
слоем клетки нечетка. Опухолью инфильтрирован мышечный слой. В опухоли 
видны одиночные мышечные волокна. Гистологически в данном случае имеем 
дело с фибромой. Учитывая комплексно гистологические данные и клеточную 
картину, диагноз: фиброма (десмойд-фиброма) (консультант, доцент У По- 
дар).
Под десмойд-фибромой или инвазивной фибромой подразу­
мевают опухоль, которая исходит из фасции скелетных мышц, 
апоневрозов или сухожилий и относится к группе мезенхималь­
ных опухолей. По строению эти опухоли похожи на фиброму, 
реже на фибросаркому. От обычной опухоли они отличаются 
инвазивным ростом, могут достигать громадных размеров и 
весить несколько килограммов. Метастазов не дают. Эту опу­
холь рассматривают как промежуточную форму между добро­
качественными и злокачественными опухолями. Примерно у 
70% женщин опухоль обнаруживается после беременности [1,2]. 
В большинстве случаев опухоль возникает из передней стенки 
живота, о чем в литературе можно найти много данных [3, 4 
и др.].
В описанном случае исходным местом возникновения опу­
холи с наибольшей вероятностью можно считать стенку 12-перст- 
ной кишки. В пользу этого говорит тесный контакт со стенкой 
кишки. Гистологическое строение опухоли соответствует добро­
качественной соединительнотканной опухоли, но инвазивный и 
клинически быстрый, прогрессирующий рост характерен злока­
чественной опухоли. Опухоль является как бы промежуточной 
формой между доброкачественными и злокачественными фор­
мами и в сущности очень близка к так называемым десмойд- 
опухолям.
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ÜBER EINEN FALL EINES INVISIVEN FIBROMS  
ÜBER EINEN FALL EINES INVASIVEN FIBROMS GROßEN 
AU SMAßES DES DÜN NDAR MM ESENTERIUM S
V. Liivrand, D. Kuldeva, V. Sillastu
Z u s a m m e n f a s s u n g
Die Autoren beschreiben einen seltenen Fall eines Desmoid- 
fibroms des Mesenteriums bei einer 27jährigen Kranken. Auf 
Grund der histologischen Untersuchung war die Wand des 
Zwölffingerdarms der Ausgangspunkt der Geschwulst. Die Ge­
schwulst war sehr schnell gewachsen. Die Anamnese betrug bloß 
3 Monate und die Geschwulst w og  3 Kilogramm.
О ГИ НЕКОЛОГИЧЕСКОМ О Б С Л У Ж И В А НИ И  
И ОБСЛЕДОВАНИИ ДЕВОЧЕК
В. А. Каск
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ, Тартуский клинический роддом и 
Тартуская городская детская поликлиника
Несмотря на то, что детскую гинекологию стали выделять 
как самостоятельную дисциплину уже за последние 20— 25 лет 
[1, 2], в настоящее время гинекологическая помощь девочкам 
организована только в немногих специальных кабинетах (М о­
сква, Ленинград, Днепропетровск, Симферополь, Украинская 
ССР, Таллин, Тарту).
Серьезные патологические процессы в половой сфере дево­
чек, требующие специальной гинекологической помощи, могут 
возникнуть в связи с физиологическими особенностями отдель­
ных периодов развития растущего организма, а также в связи 
с многими общими и инфекционными заболеваниями, недораз­
витием, бытовыми условиями и т. п.
Таким образом, настало время уделять внимание вопросам 
детской гинекологии не только с точки зрения практической не­
обходимости, но и с научно-исследовательской позиции. Вполне 
оправданным является требование H. Н. Григорьевой [3] о рас­
ширении специализированной помощи детям.
По литературным данным [4, 5, 6. 7, 8, 9],а также учитывая 
опыт работы кабинета детской гинекологии гор. Тарту [10], ра­
боту спецкабинета можно организовать или при женской кон­
сультации, или при детской поликлинике. Последний вариант, 
несомненно, более предпочтителен ввиду полноценности полу­
чаемой документации и обследования всего организма девочки. 
Так как в разделе детской гинекологии основным является ам­
булаторное обслуживание, то указанное преимущество, бес­
спорно, оказывает благоприятное влияние на окончательные ре­
зультаты этиопатогенетического лечения. В зависимости от кон­
кретных условий в больших городах кабинеты детской гинеко­
логии могут быть организованы и при поликлиниках для взрос­
лых [И].
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Общепринятым считается, что прием по детской гинекологии 
ведет специально подготовленный гинеколог. Но нужно согла­
ситься и с А. С. Лесаковой, что в подготовке детских гинеколо­
гов могут принимать участие также педиатры на кафедрах аку­
шерства и гинекологии педиатрических факультетов [12].
Хотя в стационарной помощи нуждается незначительный 
процент девочек, страдающих гинекологическими заболеваниями 
(травма, ювенильные кровотечения, опухоли), однако ясно, что 
эта помощь должна оказываться только в гинекологических 
учреждениях с выделением отдельных палат.
За 5 лет в Тартуском кабинете детской гинекологии первич­
ных посещений зарегистрировано 611, повторных —  1959. При 
разработке материала кабинета детской гинекологии выявлялись 
возрастной состав, гинекологические заболевания, этиологиче­
ские факторы, сопутствующие заболевания. Была установлена 
следующая структура:
1) бели
а) бели без признаков воспа­
ления наружных гениталий
б) бели при воспалительных 
(вульвитах, вестибулитах, 
вагинитах)
2) пубертатный период
а) нарушения менструальной 
функции
б) нормальнопротекающий
3) различные гинекологиче­
ские заболевания (опухоли, ту­
беркулёз и др.)
4) травма
5) профилактический 
осмотр
Заболевания других органов (дыхательных путей, желудочно- 
кишечного тракта, мочевых путей, сердечно-сосудистой системы, 
эндокринной системы и т. д.) наблюдались у 190 девочек 
(26,2%).
Обследование девочек с гинекологическими заболеваниями 
отличается рядом особенностей [2, 5, 10, 13, 14] и требует специ­
ального навыка. Кроме сбора расширенного анамнеза, опреде­
ления общего статуса и гинекологического исследования, необ­
ходимо проводить ряд лабораторных анализов (крови, мочи, 
кала). Производится специальное исследование мазков из влага­
лищного выделения на гонорею, трихомоноз и микоз. В отдель­
ных случаях нужно определять специфическую и неспецифиче­
скую бактериальную флору. Наряду с выявлением цитогормо*
—  у 142 девочек (23,24%)
—  у 84 девушек (13,75%)
—  у 28 девочек (4,58%)
— у 34 девочек (5,56%)
— у 18 девочек (2,95%)
— у 113 девочек (18,49%)
— у 192 девочек (31,42%)
254
нальной реакции, арборизации влагалищного секрета в случаях 
нарушений менструальной функции, в пубертатном периоде не­
обходимо определять кольпоцитограмму [15], а также гормо­
нальный баланс женских гормонов, так как назначение женских 
гормонов для лечения без этого в настоящее время не допу­
стимо.
По показаниям проводится инструментальное обследова­
ние — вагиноскопия, зондирование влагалища [13, 16]. Реко­
мендуются и рентгенографические исследования с введением 
рентгенконтрастных веществ (иодолипола) во влагалище, а 
также лапароскопия и пробная лапаротомия [16]. Кроме того, 
можно пользоваться кольпоскопом для уточнения патологиче­
ских изменений в области наружных половых органов [2].
В целях установления овуляции применяется ряд тестов 
(кривая ректальной температуры, аллертическая кожная проба 
(Vargas— Rivoires [15] и др.).
Целью всестороннего обследования девочек с гинекологиче­
скими заболеваниями является установление точной этиологии, 
от чего зависит эффективность лечения. Установление диагноза 
ex juvantibus или симптоматическое лечение разрешается у де­
тей в исключительных случаях, так как вместо пользы при не­
правильном лечении могут возникнуть тяжелые последствия [17]. 
Последнее требование относится особенно к гормонотерапии, ко­
торую зачастую назначают девочкам гинекологи-практики не­
обоснованно при нарушении менструальной функции.
Кабинетом детской гинекологии проводится не только лечеб­
ная, но и профилактическая, главным образом, санитарно-про- 
светительная работа с целью профилактики гинекологических 
заболеваний среди девочек. Популярно-научная литература 
должна шире охватывать вопросы детской гинекологии.
Выводы
1. Необходимо организовать кабинеты или приемы по дет­
ской гинекологии во всех городах или районах нашей респуб­
лики.
2. В целях обеспечения высококвалифицированной гинеко­
логической помощи девочкам-подросткам нужно подготовить 
детских гинекологов.
3. В работе кабинетов детской гинекологии наряду с лечеб­
ной работой на нужном уровне должна стоять профилактика 
общих и гинекологических заболеваний.
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15. Н и к о л  o b  C. H. и с о а в т. Лабораторная функциональная и рентге­
новская диагностика в акушерстве и гинекологии. София, 1964.
16. H u b e r ,  A. Die gynäkologische Untersuchung beim Kind. — Zbl. f. Gynä­
kologie. 1966. 7, 193— 199.
17. S e r s i p о n, D. Diagnoctic et traitement des leucorrhees de la petite fille
avant la puberte: difficulte et erreurs possibles. — Gynec. prat. 1962, 13,
1, 93— 110.
ÜBER DIE GYNÄKOLOGISCHE BETRERUNG UND  
UNTERSU CH UNG DER MÄDCHEN
V. Kask
Z u s a m m e n f a s s u n g
Nach Angaben der Literatur und auf Grund der Arbeit des 
gynäkologischen Kinderkabinetts in Tartu wird ein Überblick 
über die Organisierungsmöglichkeit der gynäkologischen Betreib­
ung und speziellen Untersuchungsmethodik gebracht.
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Aus dem Material der fünfjährigen Arbeit des Kinderkabinetts 
ergab sich, daß an erster Stelle unter den gynäkologischen Krank­
heiten der Kinder Fluor albus steht (54,66%), danach kommen die 
Störungen in Verbindung mit der Pubertät (18,33%). verschiedene 
gynäkologische Erkrankungen (5,56%) und Trauma (2,95%) Von 
den erstmalig Untersuchten galten 113 (18,49%) als gesund. Die 
praktischen Bedürfnisse verlangen das Organisieren von gynäko­
logischen Kinderkabinetten oder Sprechstunden für Kinder in 
allen Städten und Bezirken der Republik.
Für eine qualifizierte Behandlung ist die Vorbereitung der von 
Frauenärzten mit besonderer Berückrichtigung der Kindergynä­
kologie nötig. Die gynäkologischen Kinderkabinette haben neben 
der Heilbehandlung die Aufgabe, Prophylaxe von allgemeinen 
und gynäkologischen Erkrankungen der Kinder durchzuführen.
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М ЕН АРХЕ ПРИ ПАТОЛОГИИ Щ ИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ  
В ПУБЕРТАТНОМ ВОЗРАСТЕ
К. Я. Гросс
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ, Тартуский клинический роддом и 
Республиканский Тартуский противозобный диспансер
У девочек в пубертатном возрасте сравнительно часто на­
блюдаются изменения щитовидной железы, выражающиеся в 
первую очередь в ее диффузном увеличении. Последнее наблю­
дается в районах эндемического зоба, так и в районах не энде­
мической формы этой патологии. Максимум частоты увеличения 
железы, по мнению ряда авторов [1, 2, 3, 4, 5], совпадает с пе­
риодом начала половой зрелости. Clementi [6] подчеркивает, что 
эндемический зоб может возникнуть в любом возрасте у лиц, 
живущих в эндемических районах, однако наиболее часто это 
заболевание встречается у девочек в возрасте от 12 до 18 лет.
Наиболее частое нарушение менструальной функции встре­
чается при патологии щитовидной железы в пубертатном воз­
расте. В ряде трудов [7 8, 9, 10] отмечается запаздывание ме­
нархе при указанной патологии. Наблюдается также запазды­
вание половой зрелости при тиреотоксикозе в пубертатном воз­
расте [П , 2].
Как известно, ряд местностей Эстонской ССР являются рай­
онами эндемического зоба. Эндемия выражена в умеренной сте­
пени [12]. При профилактическом осмотре 18 427 школьников 
города Тарту, проведенном сотрудниками Республиканского 
Тартуского противозобного диспансера, выявлена гипертрофия 
щитовидной железы II— III степени у 15,20% девочек. По дан­
ным эндокринолога Ш. М. Рахимовой [5] в городе Таллине 
среди 3477 дошкольников и школьников увеличение железы до 
III степени было диагностировано у 21,4% обследованных. Число 
случаев гипертрофии щитовидной железы увеличивалось с воз­
растом детей. Так, среди осмотренных в детских садах измене­
ния были выявлены только у 0,4%, в то время как среди уче­
ников V I— VIII классов этот процент доходил до 35.
На основании вышеприведенных данных можно убедиться в 
том, что в нашей республике среди школьников гипертрофия
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щитовидной железы встречается довольно часто. Последнее о б ­
стоятельство подтверждает актуальность рассматриваемого 
вопроса.
Нас интересовали возможные отклонения менструальной 
функции в отношении менархе у девочек при наличии измене­
ний со стороны щитовидной железы.
Представляем данные обследования 675 школьниц города 
Тарту в возрасте до 20 лет, из них 220 девочек были практиче­
ски здоровы и отклонений со стороны щитовидной железы у них 
не было отмечено. У остальных 455 девочек были дидгностиро- 
ваны следующие изменения: эутиреоидная форма гипертрофии 
щитовидной железы II степени у 325; эутиреоидный зоб у 82 и 
тиреотоксикоз у 48 девочек. Необходимо добавить, что гипер­
трофия железы в большинстве случаев оказалась диффузной, 
только в 10 случаях нодозной и в одном случае смешанной. 
Под наблюдением находилось 46 девочек с вторичным тиреоток­
сикозом легкой и средней тяжести и одна девочка с заболева­
нием тяжелой формы. Первичный диффузный токсический зоб 
был диагностирован у одной девочки.
Диагноз патологии щитовидной железы установлен в Рес­
публиканском Тартуском противозобном диспансере. Применя­
лись общепринятые методы диагностики (определение основного 
обмена веществ, проба с радиоактивным йодом, определение 
холестерина крови и т. д.). Известно, что диагностика тиреоток­
сикоза в этом возрасте затруднительна в связи с возможной 
лабильностью вегетативной нервной системы.
Путем опроса были выявлены интересующие нас моменты, 
касающиеся менструальной функции, а также данные о перене­
сенных болезнях. Наблюдению подвергались только те случаи, 
когда в анамнезе были обыкновенные детские заболевания. Фи­
зиологическим пределом появления первой менструации счи­
тается по различным авторам возраст от 10 до 16 лет [13], от 
9 до 19 лет [1], от 11 до 15 лет [14].
В течение последних 12 лет средним возрастом менархе в 
различных странах представлены следующие данные: 12 лет 
9 мес. (Ю. Ф. Борисова, Москва [15] 1962; Matsumoto, Токио, 
1963 [161); 13,32 года (Grant, Оксфорд, 1956 [17]); 13,4 года 
(В. А. Каск, Тарту, 1967[ 18]); Hauser и соавторы, Израиль [19]); 
13,5 года (Valsik, Брно, 1955, [201); W Stoeckel, Лейпциг,, 
1963, [21]); 13,75 года (Boijeln и соавторы, Копенгаген, 1962 [22]); 
14,48 года (Shah, Индия, 1958 [23])
По нашим материалам, в контрольной группе появление 
первой менструации наблюдалось в возрасте 9— 16 лет, при ги­
пертрофии щитовидной железы в возрасте 10— 17 лет, при эути- 
реоидном зобе от 11 до 18 лет и при наличии тиреотоксикоза в 
возрасте от 11 до 19 лет. Во всех группах первая менструация 
чаще всего наступала в возрасте 13— 14 лет (табл. 1). Изучался
259
N3
СПо
Патология щитовидной железы и менархе
Т а б л и ц а  1
Состояние щитовидной 
железы
В о з р а с т  м е н а р х е
Всего
9 1 10 11 12 13 14
77
J 5 :
24
16 j 17 18 19
Без изменений
1 1 1 10
4,55
25
11,36
81 2
------- ------ 220
2 0,45 36,82 ' 35,0 1 10,91
1 1
0,91 .
Гипертрофия
1
-------
1
0,31
19
5,84
49 106 105 35
10,77
9
2,77
1 1
325
2 15,03 32,62 32,30
24
0.31 1
Зоб
______ _________ _______
■
Тиреотоксикоз
I 2 6 21 19 1 8 1
1,22
1
------- 82
2
1
2,44
2
4,17
7,32
7
14,58
25,61 29,27 23,17 1 9,76
1
1,22
15 , 14 6
-------
1 1_____1_____
2,08 ' 2,08
1
2
48
2 31,25 29.16 i 12,5
1 1
4,17
П р и  м е ч а н и е .  1 —  число, 2 —  процент.
Таблица 2
Средний возраст менархе при различном состоянии щитовидной железы
Состояние 
щитовидиои 
железы
Средний
возраст
менархе
j Квадратическая 
ошибка среднего 
1 значения
95-процентная 
доверительная 
зона для неиз­
вестного среднего
Без изменений 13,37
i
1 0,07 [13,23; 13,51]
Гипертрофия 13,36 0,06 Г 13,24; 13,48]
Зоб 14,03 0,15 [13,73; 14,33]
Тиреотоксикоз 13,75 0,24 [13,26; 14,24]
средний возраст менархе (табл. 2) Были вычислены выбороч­
ные средние значения с квадратическими ошибками и довери­
тельные границы (пятипроцентные) для всех групп. Средним 
возрастом менархе в контрольной группе являлось 13,37 года. 
Последнее совпадает с данными В. Каск [18]. Средний возраст 
менархе у школьниц с гипертрофией щитовидной железы II сте­
пени не отличался от показателя контрольной группы. При на­
личии тиреотоксикоза средний возраст менархе также не отли­
чается от показателя контрольной группы. Однако запаздыва­
ние первой менструации наблюдалось при зобе в пубертатном 
возрасте. Это запаздывание равняется в среднем 0,66 ( +  0,22) 
года.
Нас интересовала частота наступления первой менструации 
до 12-летнего и начиная с 15-летнего возраста, т. е. менархе 
раньше и позже обыкновенного (рис. 1). Здесь нами были от­
мечены различия, которые представляют интерес. Так, у дево­
чек контрольной группы менархе до 12-летнего возраста вклю­
чительно имелось у 16,36%. У девочек этого возраста при нали­
чии тиреотоксикоза наблюдалось наступление менструации 
почти так же часто, а именно в 18,75% случаев. Можно было 
отметить некоторое учащение наступления менструации в этом 
возрасте у девочек при наличии гипертрофии щитовидной ж е­
лезы. В этой группе соответствующий процент был 21,23. Зна­
чительно реже наблюдалось раннее появление первой менструа­
ции у девочек, у которых был диагностирован зоб. Так, в этой 
группе менархе до 12-летнего возраста отмечено только у 
9,76% девочек. Можно утверждать, что в группе с эутиреоид- 
ным зобом менархе до 12 лет наблюдалось реже, чем в конт­
рольной группе (уровень значимости 2 % ) .
Начиная с 15-летнего возраста у девочек контрольной группы 
менархе найдено лишь в 11,82% случаев. Данные при наличии 
гипертрофии щитовидной железы существенно не отличались. 
В этой группе соответствующий процент был 13,85. Запаздыва-
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ние менархе наблюдалось у девочек, у которых был диагности­
рован зоб. Так, в 35,37% случаев у этих девочек менархе отме­
чалось в 15-летнем возрасте и позднее. Данные этой группы 
значимо (уровень значимости 1%) отличаются от данных конт­
рольной группы. При наличии тиреотоксикоза менархе в этом
f // /// /V
Рис .  1. Раннее и запоздалое менархе (1 — менархе до 
12 лет; 2 — менархе начиная с 15-летнего возраста и 
позже. I — щитовидная железа без изменений; II —  
гипертрофия щитовидной железы; III — зоб; IV — тире­
отоксикоз) .
возрасте имелось в 20,83% случаев. Эти данные также значимо 
(уровень значимости 5% ) отличаются от данных контрольной 
группы.
Таким образом, по нашим наблюдениям можно было отме­
тить некоторое запаздывание менархе у девочек при наличии у 
них зоба или тиреотоксикоза в пубертатном возрасте. Такие от­
клонения от нормы не удалось установить у девочек при нали­
чии гипертрофии щитовидной железы II степени.
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M E N A R C H E  IN DE R P U B E R T Ä T  BEI 
S C H I L D D R Ü S E N P A T H O L O G I E
K. Gross
Z u s a m m e n f a s s u n g
Bei 675 Schülerinnen wurde das Einsetzen der Menarche fest­
gestellt. In 455 von untersuchten Fällen traten Veränderungen der 
Schilddrüse auf (Hypertrophie in 325, Struma in 82 und Thyreotoxi- 
kose in 48 Fällen) Bei Mädchen mit Struma oder Thyreotoxikose 
wurde eine verspätete Menarche beobachtet. Keine ähnliche Ver­
spätung fand man in Fällen, wo Hypertrophie der Schilddrüse 
diagnosziert wurde.
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О ПОСЛЕД СТВИ ЯХ А П П Е Н Д И Ц И Т А  У Д Е В О Ч Е К *
В. А. Каск
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ, Тартуский клинический роддом
Неспецифические воспалительные процессы внутренних поло­
вых органов у девочек в виде аднекситов, сальпингитов, перимет­
ритов и пельвеоперитонитов мало освещены в литературе [1, 2]. 
Однако, среди этиологических факторов немалую роль в назван­
ных воспалительных процессах может играть по своему топо­
графическому положению червеобразный отросток в случаях 
его воспаления [3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10].
Наряду с переходом воспалительного процесса с аппендикса 
на правые придатки, наблюдаются и нарушения менструальной 
функции [11], разрыв яичника [12] и в будущем нарушается ге­
неративная функция с развитием бесплодия [7 10].
Несмотря на то, что в настоящее время аппендицит не явля­
ется тяжелым заболеванием, он может быть у девочек, в связи 
с их анатомо-физиологическими особенностями, очень вариаби- 
лен. Установлено, что в пубертатном возрасте к названной па­
тологии (аппендициту) расположены девочки [8, 13, 14] и острый 
аппендицит диагностируется у девочек и молодых женщин в 
три раза чаще, чем у мальчиков или мужчин [13]. Очевидно, в 
связи с этим требуется профилактическое удаление аппендик­
са [10] уже при первом приступе заболевания, чтобы процесс не 
смог стать хроническим [8].
Особенный контингент, конечно, составляют те случаи аппен­
дицита у девочек, где имела место перфорация аппендикса или 
последняя сочеталась с общим или локальным перитонитом. 
В этих случаях развивается абсолютное бесплодие. Для иллю­
страции приведем некоторые казустические случаи из практики 
Тартуского клинического родильного дома.
1. Пациентка Р Э. (история болезни № 6223 1965 года), 13 лет', нахо­
дилась на лечении во втором гинекологическом отделении с 29 мая по 
30 июня. Из анамнеза выяснилось, что впервые тупые боли внизу живота 
появились в конце сентября 1964 года. Боли исчезли после того, как боль-
* Доклад на юбилейной конференции Тартуского клинического родиль­
ного дома 19 ноября 1966 года.
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ная положила грелку на живот. Одновременно повышалась температура. 
Болезнь возобновилась в мае 1965 года с повышением температуры до 38— 
.39°, тошнотой и рвотой и с болями внизу живота. Мочеиспускание и стул 
в норме, однако при опорожнении кишечника больная чувствовала давление 
на прямую кишку. Ввиду повышения РОЭ и умеренного лейкоцитоза, педи­
атром были назначены большие дозы антибиотиков (биомицин, пенициллин, 
стрептомицин). Во время лечения появились бели и температура стала гек- 
тической.
Менструации с 12 лет (I — в сентябре 1964 года, II — в октябре, III — 
с 15 по 17 февраля) продолжительностью 3—4 дня, умеренные, без болей.
Ввиду того, что назначенное лечение улучшения не дало на консульта­
цию был вызван детский гинеколог. Во время осмотра обнаружена опухоль, 
находящаяся на 3 поперечных пальца выше симфиза. Per rectum: в малом 
тазу опухоль величиной с головку новорожденного, малоподвижная, твердой 
■консистенции. Матка и придатки отдельно не пальпируются. Нижний полюс 
опухоли хорошо чувствуется в Дугласовом пространстве.
Девочка госпитализирована. Учитывая объективную картину и исключая 
.опухоль кишечника путем рентгеновского исследования, после клинического 
исследования произведена пробная лапаротомия. Во время операции уста­
новлено наличие воспалительной конгломератной опухоли, исходящей из 
аппендикса. При освобождении мочевого пузыря открыт гнойный очаг 
(50 мл) запахом Bact. coli. Из-за острого воспаления спайки не разъедини­
лись и не удалось увидеть правый яичник и трубу. Левый яичник больше 
нормы. Резецировали часть большого сальника, который также входил в 
состав опухоли.
Послеоперационный период протекал гладко. Применяли общеукрепляю­
щее комплексное противовоспалительное лечение. Однако бесследно ликвиди­
ровать очаг воспаления не удалось.
2. Пациентка О. 3. (история болезни № 6153 1966 года), 15 лет, нахо­
дилась на лечении во втором гинекологическом отделении с 5 февраля по 
1 апреля. Из анамнеза выяснилось, что по поводу перфорированного аппен­
дикса в августе 1965 года была проведена операция. Послеоперационный 
лериод протекал гладко. Вновь заболела в ноябре того же года, и 16 ноября 
была снова проведена операция ввиду общего перитонита, причиной которого 
явился перфорированный правосторонный пиосальпинкс. Во время операции 
найдена и двухсторонняя кистозная дегенерация яичников. Правая труба 
матки удалена, спаек в брюшной полости нет.
С десятого дня послеоперационного периода появились симптомы лока­
лизированного воспалительного очага: высокая температура, явления частич­
ной непроходимости кишечника, высокое РОЭ и лейкоцитоз. Объективно 
диагностирован инфильтрат в виде пельвеоперитонита. Проводилось усилен­
ное комплексное противовоспалительное лечение. Минимальный инфильтрат 
и повышение РОЭ сохранились и при выписке.
При поступлении в родильный дом пациентка жаловалась на приступо­
образные боли в поясничной области, на тупые постоянные боли внизу 
живота, запоры, тошноту и рвоту, общую слабость, повышение температуры 
до 38,0° Последняя менструация с 11 по 15 января 1966 г.
По клиническому обследованию и объективному гинекологическому ста­
тусу диагностирован: Pelveoperitonitis adhaesiva chronica. Pyelonephritis. 
Hypotrophia universalis. Dilatatio ampullae recti et stenosis sigmae. 
Благодаря интенсивному общеукрепляющему и противовоспалительному лече­
нию, расширение ректума и конгломерат в малом тазу значительно умень­
шились и придатки стали с обеих сторон свободными. При выписке РОЭ 
48 см/ч и лейкоцитоз 10 000. Восстановилась менструальная функция. Боль- 
яая направлена на лечение в санаторий.
3. Пациентка K. X. (история болезни № 6909 1966 года), 13 лет, нахо­
дилась на лечении во втором гинекологическом отделении с 8 сентября по
5 октября. Жалобы на боли внизу живота и повышение температуры. 
27 июля того же года произведена аппендектомия. Послеоперационный пе­
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риод осложнился общим перитонитом. После шестнадцатндневного лечения 
больная выписана. При поступлении в гинекологическое отделение была об­
наружена опухоль справа внизу живота, плотной консистенции, верхняя гра­
ница которой находилась на 2—3 поперечных пальца ниже пупка. Per rectum: 
Матка в retropositio, маленькая, безболезненная. Справа от матки плотный, 
болезненный инфильтрат, доходящий до костей таза. Левые придатки и 
Дугласовое пространство свободные. Поставлен диагноз: Parametritis dextra 
post appendectomiam. Противовоспалительное лечение было эффективным — 
инфильтрат ликвидирован, однако РОЭ и лейкоцитоз остались повышен­
ными также при выписке (45 мм/ч, 11 000).
Таким образом, после аппендицита, особенно при его ослож­
нениях, у девочек могут возникнуть в генитальной сфере необ­
ратимые изменения (например, воспалительный аднекстумор, 
пиосальпинкс, параметрит, слипчивый пельвеоперитонит), при­
водящие к бесплодию. Наряду с органическими изменениями, 
развиваются нарушения как менструальной функции, так и в. 
развитии всего организма девочки.
В связи с особенностями клинической картины аппендицита 
у девочек в целях своевременного и радикального лечения ре­
комендуется:
1) тесная связь между педиатром, детским хирургом и гинеко­
логом;
2) назначать в случаях осложненного течения аппендицита пос­
ле операции противовоспалительное комплексное лечение;
3) противовоспалительное лечение проводить в отделениях кон­
сервативной гинекологии под руководством детского гине­
колога;
4) диспансеризировать девочек, перенесших осложненный ап­
пендицит.
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Ü B E R  DIE F O L G E N  DER A P P E N D I Z I T I S  BEI M Ä D C H E N
V Kask
Z u s a m m e n f a s s u n g
In der Ätiologie der nichtspezifischen Adnexitis, Salpingitis 
und Parametritis bei Mädchen spielt die Appendizitis eine bedeu­
tende Rolle. Außer den Entzündungen innerer Genitalien be­
günstigt sie auch die Entstehung von Störungen der Menstrua­
tionsfunktion, Apoplexia ovarii. Die schon im Mädchenalter ent­
standenen Entzündungen und Funktionsstörungen können die 
Ursache der Sterilität sein.
\ach Angaben der Fachliteratur sind die Mädchen im Puber­
tätsalter besonders auf Appendizitis disponiert, wobei es eine 
gewisse Anzahl komplizierter Fälle gibt.
Im Artikel werden 3 kasuistische Fälle demonstriert, bei denen 
bei Mädchen entzündlicher Konglomerattumor, Pelveoperitonitis 
und Parametritis entstanden.
Auf Grund der Angaben von Fachliteratur und Kasuistik 
gelangt der Autor zur Schlußfolgerung, daßes zwecks einer recht­
zeitigen und radikalen Behandlung notwendig ist:
1) enge Zusammenarbeit zwischen Pädiatern, Kinderchirurgen 
und -gynäkologen, 2) bei besonders komplizierten Fällen der 
Appendizitis unmittelbar nach der Operation mit einer komplexen 
Behandlungskur gegen Entzündung zu beginnen, 3) es ist zu 
empfehlen, daß die Behandlungskur in der konservativen gynäko­
logischen Abteilung unter Aufsicht eines Kindergynäkologen 
durchgeführt wird, 4) die Mädchen, die eine komplizierte Appen­
dizitis durchgemachtat aben, müssen dispansiert werden.
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О НЕКОТОРЫХ ПОКАЗАТЕЛЯХ ФУН КЦИИ ПЕЧЕНИ 
ПРИ НАРУШ ЕНИЯ Х МЕН СТРУАЛЬНОЙ ФУНКЦИИ  
В ПУБЕРТАТНОМ ВОЗРАСТЕ
X. Я- Васар, В. А. Каск
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ, Тартуский клинический роддом: 
и Тартуская городская детская поликлиника
Физиологическими особенностями растущего организма де­
вочки в пубертатном периоде является усиление и завершение 
процесса полового созревания [1]. Эти процессы вызывают фун­
даментальную перестройку детского организма, всех функций 
его органов и систем [2].
Несмотря на установление менструальной функции, часто 
встречаются в пубертатном периоде и ее нарушения [3]. В регу­
ляции обмена женских половых гормонов, преимущественно эс­
трогенных, большое участие принимает печень. Клинически вы­
явлена связь между функциональными нарушениями печени и 
яйчников под названием «гепатоовариального синдрома» [4].
Литература, касающаяся вопроса об участии печени в обра­
зовании нарушений менструальной функции, особенно в пубер­
татном возрасте, крайне бедна. Имеются лишь описания функ­
ционального состояния печени при функциональных маточных 
кровотечениях [5, 6].
Учитывая вышеприведенное, а также то, что по данным Тар­
туского кабинета детской гинекологии за 6 лет (1960— 1965) 
нарушения менструальной функции составляют 15,65% (из всех 
869 первичных обращений), для установления более точного 
этиопатогенеза названной патологии мы решили провести у 
12 девочек ряд тестов в целях установления функциональной 
способности печени.
Девочки были в возрасте от 12 до 17 лет. Из нарушений 
менструальной функции отмечены: вторичная аменоррея у 9, 
опсоменоррея у 2 и состояние после ювенильного кровотечения 
у 1 девочки. Во всех случаях имел место ановуляторный менст­
руальный цикл. Последний был установлен на основании ба­
зальной температуры, аллегрической внутрикожной пробы с  
эстрогенами и динамики цитограмм влагалищных мазков.
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У Из функциональных тестов печени мы использовали опреде­
ление в сыворотке крови 1) содержания билирубина по Хейль- 
мейеру; 2) уровня трансаминазы по Пасхиной; 3) коагуляцион- 
н(^ пробы по Таката, 4) протромбиновой пробы Квика и
5) \белкового обмена бумажно-электрофоретически в виде про- 
теи^ограммы (общее количество белков и отдельных фракций —  
альбумины, глобулины а ь « 2, ß, у)
Проведенный анализ функциональных тестов выяснил, что
1) содержание билирубина колебалось в пределах нормы (0,16—  
1,26 мг % ) ;
2) уровень трансаминазы был в пределах 19 и 30,5 ед.;
3) коагуляционная проба оставалась у 10 обследуемых отрица­
тельной, у двух отмечено + ;
4) протромбиновый индекс колебался в пределах 53— 87%, у 
одной 100%;
5) общее количество белка —  7,42— 9,57%, причем отдельные 
фракции представляли следующую картину: содержание аль­
буминов 40,6— 60,3%, «рглобулин 3,1— 12,2%, « 2-глобулин
3,7— 13,6%, /ž-глобулин 10,2— 17,1% и ^-глобулин 15,4— 26,4%. 
Статистически обработанные данные представлены в таблице.
Изменения показателей функции печени у девочек
Показатели
функции
печени
!
; Количество, 
! определе-
1 НИИ
! ( п )
Арифмети­
ческая
средняя
(М)
Ошибка
арифмети­
ческой
средней
(± щ )
Достовер­
ность раз­
личий 
арифмети­
ческой 
средней 
(± tm )
Билирубин в мг % 9 2,14 0.27 0,62
Протромбин в % 11 73,27 0,14 0,31
Общий белок в % 12 8,35 0,20 0,44
Альбумины в % 11 52,23 0,19 0,42
ai-глобулин в % 11 6,59 0,92 2,05
Д-глобулин в % 11 9,25 0,89 1,98
у-глобулин в % 11 13,2 0,70 1,56
« 2-глобулин в % 11 18,18 0,95 2,12
Из данных исследований некоторых показателей фракции 
печени при нарушении менструальной функции в виде а- или 
опсоменерреи у девочек следует, что ряд показателей, как, на­
пример, содержание билирубина, уровень трансаминазы и коа­
гуляционная проба, колеблется в пределах нормы. Отклонения 
от нормы обнаружены, в основном, в понижении содержания 
протромбина в крови, в показателях белкового обмена, прежде 
всего, в уменьшении а\-глобулина, и в повышении a2-, ß- и 
у-глобулинов. Установленные изменения в протеинограмме близ­
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ки к данным Якубова и Тарылова [7], но они получены при 
маточных кровотечениях у взрослых. Указано, что в пубертат­
ном возрасте не наблюдается значительных отклонений в содер­
жании плазматических протеинов [2], с чем наши данные не' 
совпадают.
Таким образом, нами выявлена некоторая функциональная 
недостаточность печени у девочек в возрасте 12— 17 лет, кото­
рая, возможно, с одной стороны, связана с нарастанием веса 
печени у девочек [2], а, с другой, обусловлена хроническим за­
болеванием печени [4]. Последнему факту нужно придавать 
больше внимания при собирании анамнеза.
Несмотря на то, что количество проведенных нами исследо­
ваний функциональной способности печени невелико, мы смогли 
установить изменения ряда показателей в белковых фракциях. 
М ожно предположить, что нарушение обмена глобулинов, в 
частности уменьшения содержания фракции а\, способствует 
развитию нарушений обмена эстрогенных гормонов, так как 
из-за энергичного роста организма девочки в пубертатном воз­
расте он еще не установился. В обнаруженных отклонениях 
функции печени, конечно, не следует искать этиологию нару­
шений менструальной функции у девочек, однако в их пато­
генезе она играет несомненную роль.
В целях назначения этиопатогенетического лечения при 
стойких и упорных нарушениях менструальной функции у де­
вочек, рекомендуем наряду с другими исследованиями —  уста­
новлением гормонального баланса эстрогенов —  определять и 
функциональную способность печени.
Работа продолжается.
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V O N  E I N IG E N  L E B E R F U N K T I O N S P R Ü F U N G E N  BEI  
S T Ö R U N G E N  DE R M E N S T R U A T I O N  IN DER P U B E R T Ä T
H. Vasar, V. Kask
Z u s a m m e n f a s s u n g
Da nur wenige Literaturangaben über die Rolle der Leber bei 
den Störungen der Menstruation in der Pubertät zu finden sind, 
wurde die Leberfunktion bei 12 Mädchen geprüft, um die Atio- 
pathogenese dieser Pathologie genauer klarzustellen. Bei 9 Fällen 
handelte es sich um Amenorrhoea secundaria, bei 2 Fällen um 
Opsomenorrhoea und bei einem Mädchen um Status post metro- 
pathiam juvenilis.
Bei der Leberfunktionsprüfung wurden bestimmt:
1) Der Bilirubingehalt im Serum (nach Heilmeyer). 2) Die 
Glutamat-Oxalazetat-Transaminase (GOT) Aktivität im Blutse­
rum (nach Pashina). 3) Die Serumlabilität mit der Takata-Reak- 
tion. 4) Die Prothrombinzeit (Quick-Wert). 5) Der Gesamt­
weißgehalt und die Eiweißfraktionen papierelektrophoretisch 
(Albumine und a, « 2, ß , у Globuline) Die Bewertung dieser 
Proben zeigte, daß der Bilirubingehalt, die Transaminaseaktivität 
und Takata-Reaktion normal waren. Die Prothrombinzeit war 
vermindert. Abweichungen von der Norm ließen sich bei den 
Einweißfraktionen feststellen: eine Verminderung der a\ Globuline 
und Vermehrung der « 2, ß , у Globuline.
Man darf vermuten, daß die Veränderungen im Stoffwechsel 
der Globuline, besonders der a\ Globuline die Abweichungen im 
Östrogenenhaushalt verursachen und eine wesentliche Rolle in der 
Ätiopathogenese von Störungen der Menstruationsfunktion in der 
Pubertät spielen.
Es ist zu empfehlen parallel mit anderen Untersuchungen der 
Menstruationsfunktion Störungen auch bei der Leberfunktion zu 
prüfen.
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О КЛИНИЧЕСКОМ ЗНАЧЕНИИ БЕЛЕЙ У ДЕВОЧЕК
В. А. Каск
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ, Тартуский клинический роддом 
и Тартуская городская детская поликлиника
Бели занимают видное место в клинической симптоматоло­
гии гинекологических заболеваний девочек (24,8%) [1] более 
чем в половине всех случаев [2]. Нужно отметить, что в разделе 
детской гинекологии бели имеют, кроме симптоматологического 
значения, и физиологический характер и выделяются как от­
дельная нозологическая единица [3].
Так как этиология белей у детей различна [2, 3, 4, 5, 6] и 
осуществление правильного у успешного лечения возможно 
только при установлении правильного диагноза [7], мы решили 
изучить этот раздел детской гинекологии по данным кабинета 
детской гинекологии города Тарту. Интерес к данному вопросу 
вызван и тем обстоятельством, что литературные сведения воз­
никновения белей специфической этиологии [8, 9, 10] очень раз­
норечивы.
Целью настоящего исследования являлось выявление 1) ча­
стоты белей среди девочек; 2) установление возраста девочек, 
в котором чаще всего встречаются бели; 3) структура белей и
4) на основании выявленной этиологии белей найти основные 
профилактические направления в целях снижения и ликвидации 
названной патологии.
Проанализирован материал кабинета детской гинекологии 
гор. Тарту за 5 лет (с 1960 по 1964 гг.) За указанное время 
было зарегистрировано 2570 посещений, из них первичных — 
611. Диагноз «бели» был поставлен у 192 девочек (31,42%) У 
этих девочек патологических изменений со стороны кожи наруж­
ных половых органов, слизистой преддверия влагалища, влага­
лища и шейки матки не обнаружено. При наличии воспалитель­
ных процессов наружных и внутренних половых органов бели 
были найдены у 142 девочек (23,24%).
Если учесть, что из 611 первичных обращений патология была 
выявлена у 498 девочек (113 оказались гинекологически здоро­
выми), то соответственно общий процент диагноза «бели» соста-
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вит 67,07%, в том числе «чистые бели» —  38,55% и бели, сопро­
вождающие воспаление гениталий, — 28,52%.
Нас интересовал также вопрос о том, в каком возрасте чаще 
всего наблюдаются бели. Выяснилось, что бели встречались в 
дошкольном возрасте у 47 девочек (24,4%), а в школьном — 
у остальных 145 больных девочек (75,6%) Воспалительные про­
цессы наружных и внутренних гениталий отмечались в дошколь­
ном возрасте у 59 (41,6%) и в школьном периоде у 83 девочек 
(58,4%). Соответствующие данные представлены в таблице 1.
Т а б л и ц а  1
Возрастная частота белей у девочек
Чистые бели I Бели при воспалитель-
ных процессах наружных
Возраст число
половых органов
больных /о число
больных /с
0—3 20 10,4 29 20,4
4—6 27 14,1 30 21,2
7 - 9 34 17,7 43 30,2
10— 12 57 29,7 28 19,7
13— 15 38 19,8 10 7,1
16— 18 16 8,3 2 1,4
Всего 192 100 142 100
Чтобы получить представление о частоте белей по отдельным 
годам наблюдения, приводим рисунок 1.
Из рисунка 1 видно, что диагноз «чистые бели» увеличива­
ется, а число белей при воспалительных процессах гениталий у 
девочек с 1962 года значительно уменьшается. Последнее об ­
стоятельство, возможно, объясняется установлением дифферен­
цированного, более точного этиологического диагноза.
Из приведенного материала (таблица) видно, что с уве­
личением возраста девочек нарастает и число случаев белей, 
достигая максимума в возрасте от 10 до 12 лет, т. е. в пред­
менструальном периоде. По достижении полного полового со ­
зревания число диагноза «бели» резко падает. Бели при воспа­
лительных процессах половых органов в виде вульвитов, вести- 
булитов и вагинитов чаще всего наблюдаются в возрасте от 7 
до 9 лет, уменьшаясь до минимума с наступлением полной по­
ловой зрелости девушки.
По материалам кабинета детской гинекологии выявилась 
следующая структура т. н. чистых белей (таблица 2)
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Т а б л и ц а  2
Причины и частота чистых белей ______________
Инвазии
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ни
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Количе­
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случаев
55 7 7
i I
63 42 1 15
1 I
3
% 28,65 3.65 3,65 32,81 : 21,88 7,81 1,56
Анализ причин белей при вульвитах, вестибулитах и вагини­
тах у девочек выявил следующую структуру (таблица 3).
Т а б л и ц а  3
Этиологические факторы и частота белей при воспалительных процессах 
наружных половых органов
! Наруше­
ние лич- 
j ной ги- 
1 гиены 
и др,
Инвазии
Инфекци­
онные за­
болева­
ния
Механи­
ческие
раздра­
жения
энтеро­
биоз
трихо­
моноз микоз
Количе-
чество
случаев 90
40 5 2 3 2
62,9 33,1 3,52 1,41 2,11 1,41
Суммируя вышеизложенное, можем отметить, что среди при­
чин белей первое место из общего количества случаев (334) за­
нимают т. н. общие причины (нарушение или несоблюдение лич­
ной гигиены, хронические заболевания других органов —  т. н. 
неинфекционные бели и др.) — у 138 девочек (41,3%); на вто­
ром месте по частоте стоит инвазия — у 116 девочек (34,7%), в 
том числе на энтеробиоз падает 28,4'%; на третьем —  физиоло­
гические бели — у 63 девочек (18,9%) и на четвертом —  меха­
нические раздражения (смема, онанизм) —  17 девочек (5,1%). 
(5 ,1% ).
Ответ на вопрос, в каком возрасте выясненные причины бе­
лей чаще всего встречаются, дает нам рисунок 2, где видно, что 
группа различных причин и инвазия больше всего встречаются 
в возрасте от 0 до 9 лет, в дальнейшем, резко падая, достигают 
минимума к 18 годам жизни. Число физиологических белей 
резко увеличивается к 10— 12 годам жизни, но с увеличением 
возраста резко падает..
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Рис.  1. Частота белей по годам 
наблюдения.
Рис .  2. Этиология белей в за­
висимости от возраста девочек.
Таким образом, анализ данных кабинета детской гинеколо­
гии гор. Тарту за 5 лет показывает, что «бели» наблюдаются в 
67,07% случаев, что намного выше данных Ю. А. Крупко-Боль- 
шовой [1] и совпадает с данными И. И. Богорова [2]. Однако мы 
не можем согласиться с литературными данными [8], по кото­
рым бели специфического характера (гонококковой, грибковой и 
трихомонозной этиологии) встречаются в 12%, а также с дан­
ными В. И. Рыбникова [9]. Анализ показал, что, наоборот, спе­
цифические инфекции (трихомонозные, грибковые) обнаружены 
нами редко, только в 6%  случаев. Последнее подтверждается 
и Б. А. Теохаровым [10].
Серьезным сигналом является то, что среди причин белей 
обнаружен энтеробиоз (28,4%), чаще встречающийся в возрасте 
от 1 до 9 лет. По литературным данным [11, 12], соответствую­
щий процент намного ниже нашего (11%, 3% )
Проведенный нами анализ причин возникновения белей вы­
явил основные заболевания, вызывающие их. Нам стали ясными 
и пути направления профилактики этих стараданий. Главное — 
профилактика и борьба с инвазиями (преимущественно с энте­
робиозом) Немаловажную роль в профилактике играет углуб­
ленная санитарно-просветительная работа по вопросам личной 
гигиены, инфекционных заболеваний, борьба за здоровый быт. 
Профилактика гинекологических заболеваний среди девочек 
должна начинаться с первого дня жизни. В связи с этим боль­
шую работу должны проводить педиатры, школьные врачи, ра­
ботники детских яслей и садов.
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ÜB E R  DIE K L I N I S C H E  B E D E U T U N G  D E S  F L U O R  A L B U S
BEI M Ä D C H E N
V. Kask
Z u s a m m e n f a s s u n g
Auf Grund des 5-jährigen Materials (1960— 1964) der gynä­
kologischen Kabinette für Kinder werden die Häufigkeit und 
Struktur nach Lebensjahren des Fluor albus und dessen Gründe 
analysiert.
Während der genannten Zeit wurden 611 erst- wie 1959 Unter­
suchungen mehrmalige Konsultationen registriert. Eine Pathologie 
der Genitalien fand man bei 498 Mädchen. Bei 334 Fällen 
(67,07%) konnte man Fluor albus feststellen, bei 142 Patienten 
(23,24%) war Fluor albus mit Entzündung der Genitalien verbun­
den, bei 192 Patientinnen (31,42%) fehlten die Erscheinungen der 
Entzündung.
Die Analyse zeigte als Ursache für Fluor albus:
1. Allgemeine Gründe —  bei 138 Mädchen (41,3%).
2. Invasionen —  bei 116 Mädchen (34,7%), davon 28,4% 
Enterobiosen.
3. Physiologischer Fluor albus — bei 63 Mädchen (18,9%).
4. Mechanische Reizung —  bei 17 Mädchen (5,1%)
Die gewonnenen Angaben zeigen, daß die Behandlung des Fluor 
albus ätiopatogenetisch sein muß.
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Die Hauptaufgabe der gynäkologischen Kinderkabinette aber 
ist die Prophylaxe von Enterobiosen und gynäkologischen Erkran­
kungen und sanitäre Aufklärungsarbeit. Die Prophylaxe der 
gynäkologischen Erkrankungen der Mädchen soll von den ersten 
Lebensjahren an beginnen und von Kinderärzten, Angestellten der 
Kindergärten und Kleinkinderheime und von Schulärzten durch­
geführt werden.
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